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Die pathologische Anatomie ist wie die normale 
Anatomie eine Anschauungs-Wissenschaft, die erfolg¬ 
reich nur am Leichentisch und in demonstrativen Vor¬ 
lesungen und Kursen gelehrt und gelernt werden 
kann. Zur Ergänzung des Unterrichts sowie zum 
Selbststudium werden gute Abbildungen namentlich 
dann von Nutzen sein, wenn sie die charakteristischen 
und fast unerschöpflichen Farbentöne des frischen 
Präparates zur Anschauung bringen, während farblose 
Bilder — ähnlich wie Spiritus-Präparate — höchstens 
den Form Veränderungen gerecht werden und dem 
Geübten das Verständnis der Darstellung zu erleichtern 
vermögen. Von diesem Standpunkte aus und bei dem 
fühlbaren Mangel eines derartigen Werkessj welches 
grösseren Kreisen leicht zugänglich wäre, bin ich 
der Aufforderung des Herrn Verlegers, die Heraus¬ 
gabe eines pathologisch-anatomischen Hand-Atlasses zu 
übernehmen, gerne nachgekommen und habe an¬ 
schliessend an die bereits vorliegenden Bände dieser 
Sammlung der Tafelerklärung einen kurzen Abriss 
der für den Arzt wichtigsten Prozesse beigefügt. 
Dieser macht auf Vollständigkeit selbstverständlich 
keinen Anspruch. 

Bei der Auswahl der Präparate und Ueber- 
wachung der Reproduktion hat mich Herr Dr. Dürck, 
Assistent am Pathologischen Institut, vielfach unter¬ 
stützt; ihm wie Herrn Kunstmaler Schmitson, der 
mit grossem Verständnis die gestellte Aufgabe löste, 
gebührt mein bester Dank. 

Die Worte Rokitansky’s, die er vor einem 
halben Jahrhundert seinem Lehrbuche voransetzte: 
„dass die pathologische Anatomie die Grundlage nicht 
nur des ärztlichen Wissens, sondern auch des ärzt- 
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liehen Handelns sein müsse", sind heute noch be¬ 
rechtig^. Für die Befähigung des Arztes, am Kranken¬ 
bett anatomisch zu denken und die verwickelten Vor¬ 
gänge im kranken Körper richtig zu verstehen und 
zu deuten, bildet die pathologische Anatomie Hand in 
Hand mit der allgemeinen Pathologie stets eine der 
wichtigsten und sichersten Grundlagen. — Die Therapie 
als Endzweck der medizinischen Wissenschaft hängt 
wesentlich von der Diagnose ab und so wird trotz 
manchen Widerspruchs nach dem beherzigenswerten 
Ausspruche eines Klinikers (Neusser) „auch noch 
heutzutage die pathologische Anatomie die Lehr¬ 
meisterin der diagpiostischen Kunst und die Richterin 
der Schlüsse am Krankenbett bleiben, welche auch 
das Verhalten des Arztes rechtfertig^ und die Crrenze 
seines therapeutischen Könnens auf das richtige Mass 
reduziert". 


Vorstehenden Bemerkungen zur 1. Auflage (1895) 
habe ich nur einige Worte beizufügen. 

Die Zahl der farbigen Tafeln wurde gegenüber 
der I. Auflage um 12 und die der Textillustrationen 
um 14 vermehrt; mehrere weniger gelungene Tafeln 
der 1. Auflage wurden durch neue ersetzt. Auch im 
Text wurden vielfach Aenderungen und Ergänzungen 
vorgenommen. 

Dem freundlichen Entgegenkommen des Herrn 
Verlegers, durch welches die genannten Verbessenmgen 
ermöglicht wurden, gebührt mein bester Dank, ebenso 
Herrn Kunstmaler Joh. Fink, von dessen geschickter 
Hand die meisten neu hinzugekommenen Tafeln her¬ 
rühren. 

München, Juli 1900. 


O. Bollinger. 
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Herzens bei Insufficienz und Stenose des Mitral- 
ostiums (S. 12). 

Schwielige Myocarditis (S. 14). 

Marantische Parietalthromben im rechten und linken 
Ventrikel (S. 31). 

Grosses Aneurysma der Aorta ascendens und des 
Arcus (S. 44). 

Embolische Aneurysmen (S. 46). 

Varicen des Unterschenkels (S. 49). 

Arterielles Ranken-Angiom des Kopfes (S. 54). 

Kongenitales Lymph-Angiom (S. 55). 

Symmetrische Cysten-Hygrome des Nackens (S. 56). 

Kachexia strumipriva (S. 73). 

Fremdkörper — Kirschkern in der Nasenhöhle (S. 81). 

Kropf-Stenosen der Trachea (S. 89). 

Rundes Magengeschwür. Ulcus rotundum pep- 
ticum (S. 155). 

Rundes perforierendes Magengeschwür (S. 155). 

Sternförmige Narbe des Magens. Geheiltes rundes 
Geschwür (S. 155). 

Ringförmig infiltrierendes Carcinom des Pylorus 
(S. 157). 

Chylangioma cysticum des Dünndarms (S. 177). 

Incarceration des Dünndarms durch ein kongeni¬ 
tales Divertikel (S. 185). 

Gastro-Enteroptose (S. 193). 

Cysto-Carcinom des Pankreas (S. 213). 

Atrophie des Pankreas (S. 215). 




K^rankheiten des Herzbeutels. 

Die Erkrankungen des Herzbeutels verhalten 
sich ätiologisch und anatomisch wie diejenigen der 
serösen Häute überhaupt; nur die Neigung zu tuber¬ 
kulösen Affektionen ist geringer als bei der Pleura 
und dem Peritoneum. 

Die weitaus wichtigste Abweichung des Herz¬ 
beutels ist die Entzündung: 

Pericarditis. Tafel 1. 

Wir unterscheiden akute , exsudative JEogmen 
von den l angs am verlaufend en oder ab^lajifenen, 
a dhäsiven Tormen mit parti^er~oder^totaler Obli¬ 
teration des Herzbeutels. ~ 

Neben de r serös-fibrinösen u nd h ämorrhagische n 
Pe rica rditis kennen ^r ^le selten”^vörkommende 
eiter ige Pericarditis^ ^ndlich die tuberkulöse Ent- 
zühd ung des Herzbeutels. - 

Abgesehen von der traumatischen Form kommt 
die Pericarditis idiopathisch höchst selten zur Beob¬ 
achtung; öfters entsteht sie hämatogen (Gelenk- 
jheumatismus) und metastati sch (bei Septfc'^PJärnie) 
oder sekundär-«nd for^esetzt voh der Umgebung: 
als cardiale Pej icarditi s vom Herzen, von den 
Herzklappen (Enjdo,-Myo-Pericarditis) ausgehend, 
von der Pleura, von den Lungen (Tuberkulose und 
Pneumonie), von den intrathoracischen Lymphdrüsen, 
vom Ösophagus aus. 
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Tab. I. Akute sero-flbrinöse und hämorrhagische 

Pericarditis. 

Herz unaufgeschnitten. 

Der grössere Teil des Epicards ist bedeckt mit einer rötlich- 
grauen Pseudo-Membran, deren Oberfläche vielfach netzartige 
und zottige Anordnung zeigt. Auf der vorderen Fläche des 
rechten Ventrikels gegen die Herzspitze zu erscheint das ent¬ 
zündete Epicard mehr glatt, rötlich-gelb verfärbt; an dieser 
Stelle zeigt das Exsudat schon beginnende Organisation und 
lässt sich nur schwer abziehen. Im Herzbeutelsack findet sich 
gleichzeitig ungefähr ein Weinglas einer trüb hämorrhagischen 
wässerigen Flüssigkeit, mit einzelnen Fibrinflocken vermischt. — 
Die Pericarditis war in vorliegendem Falle offenbar von tuber¬ 
kulöser Pneumonie und Pleuritis ausgegangen. Als weitere 
Nebenbefunde wurden festgestellt: ältere käsige Tuberkulose 
der peribronchialen und mesenterialen Lymphdrüsen, akute 
Miliartuberkulose der Leber, Milz und Nieren. 


Umschriebene Formen neigen sehr zum Still¬ 
stand, zur partiellen Verwachsung der beiden 
Blätter des Herzbeutels odef“"zu umschriebenen 
Verdickungen und Trübungen des Epicards (Sehnen¬ 
flecken). 

" Gutartige, zur Heilung und Verwachsung der 
Herzbeutelblätter neigende Pericarditis entsteht hie 
und da bei akuter rheumatischer Polyarthritis; ferner 
bei Pneumonie, Pleuritis, bei dyskrasischen Zuständen, 
chronischer Nephritis, chronischem Alkoholismus, 
Tuberkulose; bei Männern ist sie erheblich häufiger 
als bei Frauen. 

Der Beginn ist meist umschrieben: Rötung, In¬ 
jektion mit oder ohne kleine Blutungen; die Serosa 
zeigt ein mattes Aussehenv wird trüb, sammtartig; 
ein trübgrauer oder blassrötlicher Schleier ähn¬ 
lich einem Flor — lagert sich über die entzündeten 
Teile; Übergreifen vom visceralen auf das parietale 
Blatt oder umgekehrt. — Vermehrung und leichte 
Trübung des flüssigen Herzbeutelinhalts. Im weiteren 
Verlauf kommt es entweder zu Resorption, oder 
bei fortschreitender Entzündung bildet sich eine zu¬ 
sammenhängende, leicht ablösbare Pseudomembran 
von grau-weisslicher Farbe, die vorwiegend aus 
Fibrin besteht. 
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Unter fortwährender Zunahme des flüssigen 
Exsudats und der fibrinösen Produkte, die beide 
Blätter des Herzbeutels mehr oder weniger gleich- 
mässig überziehen, zeigen die obersten Schichten 
des geronnenen fibrinösen Exsudats infolge der 
durch die stete Herzaktion bedingten fortwährenden 
Berührung und Reibung ein wabenartiges Aussehen,_ 
leils**Tretzartij^j teils zoftige Anordnung und Zeich¬ 
nung (2^ttenherz = Cor villosum), während die 
tieferen Schichten deslExsüdats sehr bald die Zeichen 
beginnender Organisation^ Arermehrte Ablagerung 
von Leucocyten, ^EntwTcklung neugebildeter Blut¬ 
gefässe, die kontinuierlich aus den Gefässen der 
entzündeten Serosa hervorsprossen, nachweisen 
lassen. 

Sehr häufig findet sich bei der beschriebenen 
sero-fibrinösen Entzündung blutige Beschaffenheit 
des Exsudats, Pericarditis hämorrhagica^ wobei im 
erweiterten Herzbeutel oft sehr erhÄliche Mengen 
von wässerig-blutiger Flüssigkeit (bis zu I—H /2 
Liter) von schwärzlich-brauner Farbe angetroffen 
werden. 

Die prognostisch sehr ungünstige hämorrhagische 
Peticardiiis verläuft akut oder subakut, findet sich 
besonders häufig bei Potatoren (dementsprechend 
bei Männern viermal häufiger als bei Frauen, am 
häufigsten zwischen dem 40.—60. Lebensjahre), bei 
chronischer Nephritis, bei Herzhypertrophie (Ple¬ 
thora), bei kachektischen, heruntergekommenen 
Menschen, die an Tuberkulose (*/$ aller Fälle), 
Krebs leiden. 

Bei der exsudativen zeitig-ßbrinösen Pericar- 
ditis verhalten sich die beteiligten Blätter des Herz¬ 
beutels ungefähr wie Wundflächen: aus dem embryo¬ 
nalen, von Fibrinmassen durchsetzten Granulations¬ 
gewebe entwickelt sich allmählich reifes Bindege- 
Avebe. In allen Stadien kann diese Form der Ent¬ 
zündung in Heilung ausgehen, deren Resultate wir 
bei Sektionen, in allen möglichen Abstufungen — 

1 * 
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von der einfachen umschriebenen milchigen Trübung 
und Verdickung des Epicards (Sehnenflecken) bis 
zur partiellen Verwachsung oder totalen Versclimel- 
zung beider Herzbeutelblätter beobachten (partielie 
oder totale Adhäsiv-Pericarditis). Auf diese Weiat*- . 
ist aus der exsudativen eine produktive Entzündung 
entstandeHl wTJbei dieHOssigen und amorj^eh festen 
Produkte der Resorption anheimfallen und sich an 
deren Stelle auf dem Wege der Substitution ein 
vascularisiertes, im Anfänge zellenreiches, später 
gefäss- und zellenarmes, flbrilläres Bindegewebe 
entwickelt. Bei partieller Adhäsiv-Pericarditis ver¬ 
binden faserige ßindegewebsspangen (Synechien) 
die beiden Blätter, während bei allseitiger Oblite¬ 
ration des Herzbeutels zarte oder derbe, manch¬ 
mal s^wartige und kalkhaltige Verdickungen der 
serösen Blätter angetroffen werden. In manchen 
Fällen bei verschleppter oder mangelhafter Resorp¬ 
tion kommt es zur Eindickung des faserstoffigen 
Exsudats, zur Verkäsu ng und Verkalkung; im 
letzteren Falle umhöITen schwielige und kalkhaltige 
Massen schalenartig kleinere oder grössere Teile 
des Herzmuskels (Pericard itis-calculosaL.- Dass bei 
den intensiveren Formen der Pericarditis auch die 
subepicardialen, äusseren Schichten des Herzmuskels 
sich an dem entzündlichen Prozesse anatomisch und 
funktionell beteiligen (Peri-Myocarditis), ist leicht 
verständlich. Umgekehrt führen entzündliche Pro¬ 
zesse des Myocards häufig zu umschriebener fibröser 
Pericarditis z. B. bei dem chronischen Herz- 
Aneurysma. 

Die infektiöse Pericarditis hat ihre 
Hauptrepräsentanten in der eiterigen und tuber¬ 
kulösen Form der Entzündung. 

Peric yditis purulenta. 

Dieselbe entsteht traumatisch oder direkt fort¬ 
gesetzt von der Umgebung, z. B. von infektiöser 
Endo- und Myocarditis, Pleuritis, von Prozessen. 
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die primär im Mediastinum, an der Lungenwurzel, 
in den intrathoracischen Lymphdrüsen ihren Sitz 
haben, ferner von infektiösen und ulcerösen Pro¬ 
zessen der Lungen, des Ösophagus, seltener des 
Bauchfells. Endlich kann eine eiterige Pericarditis 
hämatogen und metastatisch bei allgemeiner Sepsis 
zustande kommen. Bei der Mannigfaltigkeit der Ent¬ 
stehungsursachen erfordert derNachweis des Ausgangs. 
Punktes bei der Sektion oft ganz besondere Sorgfalt. 

Die Anfänge der eiterigen und eiterig fibrinösen 
Entzündung stimmen mit den Veränderungen bei 
der sero-fibrinöseh Pericarditis vielfach überein; bei 
sehr heruntergekommenen anämischen Individuen, 
bei denen die eiterige Pericarditis gelegentlich ter¬ 
minal auftritt, fehlt hie und da fast jede Rötung 
sowie der fibrinöse Beschlag der Herzbeutelblätter; 
nur der wässerige Inhalt des Herzbeutels ist etwas 
vermehrt, leicht getrübt und enthält Eiterkörperchen 
in massiger Zahl (serös-eiterige Pericarditis). 

In anderen Fällen ist das Exsudat reichlich und 
eitrig-fibrinös; die beiden Blätter sind mit einer 
g^fti^-^w^sen, lockeren und lose aufliegenden 
Pseudomembran bedeckt. In den Fibrin massen fin¬ 
den sich reichliche Leucocyten eingelagert, das 
freie Exsudat ist rahmig7~mTt-Fibrinflocken unter¬ 
mischt. — Der Ausgang ist meist tödlich. Bei lang¬ 
samerem Verlaufe'^den sich~~frel5frr dem flüssigen 
und teilweise geronnenen Exsudat die Herzbeutel¬ 
blätter von einer derben, schwartigen, manchmal 
mehrere Millimeter dicken, bindegewebigen Membran 
bedeckt, deren Oberfläche flach höckerig und wie 
granuliert erscheint. 

Die jauchig-eiterige Pericarditis kommt sehr 
selten vor,/^tre^rid~da itn Anschluss an jauchige 
und krebsige Prozesse, die von der Umgebung aus 
auf d^Tlerzbeutel übergreifen, z. B. bei Krebs 
des Ösophagus, bei jauchiger Entzündung der 
mediastinalen Lymphdrüsen, oder wenn Fremd¬ 
körper (Knochenstücke) von der Speiseröhre aus in 
den Herzbeutel eindringen. 
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Tuberkulose des Herzbeutels. 

Die Tuberkulose des Herzbeutels kommt vor 
entweder als akute disseminierte Miliartuberkulose 
oder als tuberkulöse Entzündung; bei der ersteren 
Form finden sich die Miliartuberkel namentlich an 
der Basis und längs der Gefässe eingelagert. 

Die tuberkulöse Pericardüis erzeugt häufig 
gleichzeitig Tul^rk^erupHon und ein fibrinö^hämor- 
rhagisches Exäidat; nach Ablösung"deFzarten oder 
massigen, rötlich tingierten, fibrinösen Auflagerungen 
finden sich die Miliartuberkel in der geröteten Serosa. 
In manchen Fällen ist die Entscheidung, ob es sich 
um eine tuberkulöse oder nichttuberkulöse Entzünd¬ 
ung handelt, inir%it Hilfe des Mikroskops möglich. 

Die tuberkulöse Pericarditis findet sich nament¬ 
lich bei äjt^en Individ uen und bei Kindern — bei 
letzteren öffers^im Anschluss an Tuberkulose der 
intrathoracischen Drüsen. 

Hyd'ropericardium. 

Herzbeutelwasserslicht. 

Anhäufung von w^ässeriger, heller, weinfarbiger 
Flüssigkeit in dem entsprechend erweiterten Herz¬ 
beutelsack; geringere Grade (15—30 ccm Flüssigkeit) 
finden sich recht häufig, höhere Grade (80—^lOO— 
200 ccm) mindestens bei 10—15 Prozent aller Sek¬ 
tionen. Die Serosa ist dabei glatt, glänzend, durch¬ 
sichtig. 

Hydropericardium entwickelt sich bei zahlreichen 
Erkrankungen des Herzens, der Lungen, bei hydrä- 
mischen Zuständen: Tuberkulose, Carcinom, chro¬ 
nischer Nephritis — oder auch als Teilerscheinung 
des allgemeinen Hydrops. 

Hämopericardium. 

Bluterguss in den Herzbeutel in verschiedenem 
Umfang findet sich am häufigsten bei Schuss- und 
Stichverletzungen des Herzbeutels und des Herzens, 
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bei spontaner Ruptur des Herzens (Tafel 3a), bei 
Durchbruch eines Aneurysmas der Aorta in den 
Herzbeutel. 

Krankheiten des Herzmuskels. 

Hypertrophie und Dilatation. 

Das normale Herz des erwachsenen Menschen 
soll in seinem Umfange ungefähr der Grösse der 
Faust entsprechen. 

Als hypertrophisch gilt das Herz, wenn das¬ 
selbe in seiner Masse jenes Maximum überschreitet, 
welches bei den stärksten physiologischen Leistungen 
(schwerer Körperarbeit, kräftiger Körpermuskulatur) 
erreicht werden kann. Das relative Herzgewicht 
(Verhältnis des Herzgewichts zum Körpergewicht) 
beträgt bei gesunden Menschen annähernd = 1 ; 200;' 
einem mittleren Körpergewicht von 60 Kilo entspricht 
etwa ein Herzgewicht von 300 gr. 

Die Hypertrophie ist entweder eine diffuse, über 
das ganze Herz sich erstreckende, oder sie betrifft 
nur einzelne Abschnitte, z. B. nur den rechten Ven¬ 
trikel und Vorhof, oder sie beschränkt sich auf den 
linken Ventrikel. 

Die Ursachen sind meistens mechanische, z. B. 
Klappenfehler oder Hindernisse im kleinen Kreis¬ 
lauf (Verkleinerung der Lunge); die Hypertrophie 
des li nken Ventrikels findet sich namentlich bei 
chronischer Nephritis, bei Sklerose der Aorta und 
der Arterien überhaupt. 

Die sogenannte idiopathische Hypertrophie des 
Herzens (Fig. 1 a) (meist mit Dilatation verbunden) 
findet sich am häufigsten bei gewissen Formen des 
chronischen Alkoholismus (Biertrinkern), wobei 
Plethora (Luxuskonsumtion) und toxische Einflüsse 
als pathogene Faktoren wirksam sind. Dieselbe ist 
nur dann anzunehmen, wenn die gewöhnlichen ana¬ 
tomischen Ursachen der Herzhypertrophie (Klappen- 
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Das Gewicht des Herzens steigt von 31111:^350 gr (normal) 
auf 540 t*' 600 gr und darüber. Die idiopathische Hypertrophie 
. und Dilatation betrifft meist kräftig gebaute und wohlgenährte 
Menschen, die sich oft durch Weite der Arterien und reich- 
jiche^lattnangB-auszeichnen. Das durchschnittliche Alter beim 
tddlTchen Ausgange, der infolge von Herzermüdung eintritt, 
beträgt' 40—43 Jahre. Die grosse Mehrzahl der hierher ge¬ 
hörigen Fälle erklärt sich aus den Wirkungen des habituellen 
Übermasses im Bier- (oder auch Wein-) Genüsse in Ver¬ 
bindung mit wahrer Plethora, wobei die toxische Wirkung des 
Alkohols, die physikalische Wirkung der grossen Flüssigkeits¬ 
menge und endlich die nutritiven Eigenschaften des Bieres in 
Betracht kommen. Durch gleichzeitige übermässige Muskel¬ 
arbeit und körperliche Anstrengungen, sowie durch überreich¬ 
liche Nahrungsaufnahme (Luxuskonsumtipn) wird die Entwicklung’ 
dieser Herzhypertrophie öfters begünstigt. 

fehler, Arteriosklerose, Nephritis, Lungenerkrank- 
un^en etc.) nicht vorhanden sind. Auf der andern 
Seite ist es leicht verständlich, dass mit Rücksicht 
auf die grosse Häufigkeit der primären idiopathischen 
Herzhypertrophie—wenigstens in gewissen Gegenden 
— Komplikationen mit chronischer Nephritis, Endo- 
carditis, Arteriosklerose, Lüngenerkrankungen öfters 
Vorkommen, sekundäre Prozesse, welche ihrerseits 
wieder auf das diffus erkrankte Herz wirken; hierher 
gehören z. B. die nicht seltenen Fälle, in denen bei 
Nephritis oder Arteriosklerose Hypertrophie und 
Dilatation des rechten Ventrikels angetroffen werden. 

Hypertrophische Herzabschnitte sind meist von 
derber Konsistenz, manchmal brettartig anzuföhlen, 
die Trabekel stark entwickelt. — Da die Dicke der 
Wandungen von der Weite der Herzhöhlen stark 
beeinflusst wird, so ist die Gewichtsbestimmung 
nach entsprechender Reinigung der Höhlen das 
sicherste Verfahren, um die Hypertrophie, die 
Massenzunahme des Muskels exakt festzustellen. 

Sehr häufig verbindet sich mit der Massenzu¬ 
nahme des Muskels die Erweiterung (exzentrische 
oder dilatative Hypertrophie) der Herz¬ 
höhlen ; beide Anomalien sind vielfach koordiniert, 
durch dieselbe Ursache bedingt: Plethora, ver- 
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mehrte Blutmenge,^tpxische Einwirkung auf das 

■ - 


Die einfache Dilatation entsteht durch verstärken 
InnendTUCk Urtd hät zut Folge eme^^tsplre^hende 
Verdttrmuog-der Wandung; oder die Erweiterung ist 
abhängig von vermindertem Tonus und herabge¬ 
setzter Resistenz der Wandung (passive Form); 
sie findet sich bei Atrophie der Muskulatur, bei 
degenerativen Zuständen (fettige Degeneration), 
langdauernder Anämie, starkem Fieber. 

Von k onze ntrischer H y p e r t r o p h-i 
hauptsächlich d^TihkMVehtrikel betreffend, spricht 
man, wenn der hypert rophis che Muskel eine nor- 
mal e oder verkl^ nefte HöIHe^numscliliesst; sie kann 
durch postmorale MuslfeTstarre vorgetäuscht werden 
oder entwickelt sich auch im Anschtuss an Ver¬ 
minderung der Blutmenge, an terminale Anämie, 
indem das Lumen des Ventrikels sich der geringen 
Blutmenge anpasst. 

Neben der diffusen Hypertrophie, die sämt¬ 
liche Herzabschnitte gleichmässig betrifft, findet 
sich häufig nur die rechte oder linke Herzhälfte 
ergriffen. 

Dilatation und Hypertrophie des rechten Ven¬ 
trikels und Vorhofs finden sich häufig bei Ver¬ 
kleinerung des Lungenkreislaufs, bei Lungen-Em- 
physem, bei Verkleinerung und Verkürzung des 
Thorax-Raumes durch Skoliose und Kyphose, bei 
Stenose und Insufficienz der Mitralis (l^ig. 2), wäh¬ 
rend und Dilatation des linken Ventrikels 

besonders bei chronischer Nephritis (renale Herz¬ 
hypertrophie), bei Sklerose der Arterien (vasculäre 
oder arteriosklerotische Herzhypertrophie) ange¬ 
troffen werden. 


Der tödliche Ausgang bei den verschiedenen 
Formen der Herzhypertrophie, namentlich auch 
bei der idiopathischen mit Dilatation verbundenen 
Form, beruht in der Mehrzahl der Fälle nach jahre- 
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langem progressivem Bestehen auf einem Schwäche- 
und Ermüdungszustand des überangestrengten Mus¬ 
kels, der mikroskopisch keine terminale Degeneration 
aufzuweisen braucht. 



Fig. 2. 

Fig. 2. Hochgradige Hypertrophie und Dilatation des 
rechten Herzens bei Insufficienz und Stenose des Mitral- 

ostiums. 

Totalansicht der vorderen Herzfläche. — Die Vergrösserung 
ist vorwiegend durch die ausserordentlich hochgradige Ver¬ 
breiterung der rechten Herzhälfte bedingt; es tritt hier die für 
die Vergrösserung dieses Herzabschnittes charakteristische 
kugelige Form sehr deutlich hervor. Die vordere Fläche wird 
fast völlig vom rechten Ventrikel eingenommen; auch der 
rechte Vorhof und dessen Herzohr sind stark vergrössert. 
(Schmorl Georg, Stereoskopisch-photographischer Atlas der 
pathol. Anatomie des Herzens. Taf. 11. München, Lehmann.) 
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erscheint dabei schlaff, grau-rötlich verfärbt, von 
verminderter Kdnsiitenz. Mikrosk^piscli findet man 
an Stelle der normalen Quer- und LängsstreifungV 
feinstaubige Trübung, die vielfach in die ersten;' 
Anfänge der fettigen Degeneration übergeht. j 
Mit der Heilung der ursächlichen Krankheit 
kommt es auch zur Rückbildung des Prozesses und 
Heilung der Herzmuskelaffektion, oder es entstehen 
höhere Grade von fettiger Degeneration, die die 
Funktion des Herzens erheblich beeinträchtigen und 
zum Tode führen können. (Fettherz, fettige De¬ 
generation des Herzmuskels.) 


Die ijjie rsi f tieüe — Myocar ^tis kommt vor als 
akute infektiöse und eiterige Entzündung, entweder 
fortgesetzt von infektiösen, mycotischen Prozessen 
an den Klappen (Endo-Myocarditis) oder metastatisch 
und embolisch bei Septico-Pyämie. 


Die chronische interstitielle oder schwielige 
Myocarditis (Fig. 3) ist meistens lokalisiert, manch¬ 
mal auch über grössere Herzabschnitte verbreitet; 
sie führt unter gleichzeitiger oder nach vorausgehen¬ 
der Vernichtung und Zerfall zur Einschmelzung 
der muskulären Elemente der Wandung, zu Bildung 
fibrösen Gewebes, sogenannter Herzschwielen. Die¬ 
selbe geht häufig aus von umschriebenen Cirku- 
lations-Störungen im Anschluss an Sklerose und 
und Verengerung der Coronar-Arterien, an Embolie 
Thrombose der genannten Arterien: anämische 
Nekrose, Hämofrhagien. An Stelle der ausser Er¬ 
nährung gesetzten oder mangelhaft mit Blut ver¬ 
sorgten Muskelmassen entwickelt sich auf regenera¬ 
tivem Wege ein schwieliges Bindegewebe: nament¬ 
lich an der Spitze des linken Ventrikels finden sich 
als Ausgang solcher lokaler Zirkulationsstörung und 
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Fig. 3. 


Fig. 3. Schwielige Myocarditis. Chronische interstitielle 

Myocarditis. 

Im Herzmuskel eingestreut finden sich streifige, weisslich 
verfärbte Massen von derber Konsistenz, die aus faserigem 
Bindegewebe bestehen. Diese Schwielen sind das Produkt 
einer chronischen interstitiellen Entzündung, deren Ursache in 
vielen Fällen nicht festzustellen ist. In mehr umschriebener 
Form finden sich schwielige Metamorphosen der Muskel wandung, 
besonders an der Spitze des linken Ventrikels und am Septum 
der Ventrikel bei Sklerose der Coronar-Arterien, wobei die 
Bindegewebsmassen den Heilungs-Ausgang einer embolischen 
oder thrombotischen Myomalacie, einer anämischen und hämor¬ 
rhagischen Nekrose mit sekundärer Schwielen- und Narben¬ 
bildung darstellen. 
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der dadurch bedingten nekrotischen Malacie aus» 
gedehnte schwielige Massen mit '-jfartieller Aus- 
buchtung des Ventrikellumens (chronischespartielles 
Herzaneurysma) dessen Höhlung häufig mit älteren 
geschichteten wandständigen Thromben bedeckt 
ist. — Verengerung und Verschluss der Kranz¬ 
arterien führt infolge der Ernährungsstörung ent¬ 
weder zur Bildung von Herzschwielen oder, wenn 
grössere Stämme betroffen werden, zu anämischer 
Nekrose und Ruptur des Herzens. 

Eine fibröse schwielige Myocarditis entwickelt 
sich machmal auch auf luetischer Basis oder im 
Anschluss an akute rheumatische Polyarthritis: Endo- 
Myo-Pericarditis fibrosa. 

Die eiterige oder infektiöse Myocarditis ist ver¬ 
hältnismässig selten; bei embolischer Septico-Pyämie 
findet sich der Herzmuskel manchmal durchsät von 
miliaren Abscessen. — Hie und da entwickelt sich 
eine ulcerös-nekrotisierende Myocarditis von den Herz¬ 
klappen aus, wenn an denselben ein ähnlicher maligner 
Prozess sich lokalisiert hat. 

Das Fettherz 

findet sich in verschiedenen Formen: als fettige 
Degeneration des Muskels oder als übermässige 
Fettablagerung im subepicardialen Bindegewebe mit 
Wucherung von Fettzellen (fetthaltigen Bindegewebs¬ 
zellen) zwischen die atrophierenden Muskel-Elemente: 
fettige Durchwachsung und Infiltration des Muskels 

Degeneratives Fettherz. 

Die fettige Degeneration des Herzmuskels ent¬ 
wickelt sich manchmal sehr rasch bei akuten Ver¬ 
giftungen (Phosphor), wo sie in wenigen Tagen hohe 
Grade zu erreichen vermag. — Häufiger entsteht sie 
allmählich; sie tritt zuerst meist herdförmig auf, um 
allmählich diffus sich auszubreiten. Am stärksten 
sind meistens die subendocardialen und subepicar¬ 
dialen Abschnitte der Herzmuskulatur ergriffen. 
Man entscheidet zweckmässig 3 Grade: 
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Tab. 2 a. Fettige Degeneration des Herzmuskels. 

Degeneratives Fettherz. 

Man sieht die subendocardialen Schichten des Muskels 
verwaschen, blass-gelblich und tigerfellartig verfärbt. Der 
Muskel ist gleichzeitig sehr brüchig, von nahezu butterartiger 
Konsistenz, unter dem Finger leicht zerdruckbar. In der Regel 
sind die inneren Schichten der Ventrikelwandung, sowie die 
Papillar-Muskeln der Atrioventrikular-Klappen stärker beteiligt. 
Mikroskopisch sieht man entsprechend den verfärbten Teilen 
die Muskel-Prirhitivbündel von Fetttröpfchen und Fettkörnchen 
förmlich erfüllt, Quer- und Längsstreifung kaum noch sichtbar. 

Tab. 2 b. Cor adiposum, Adipositas cordis. 

Fettinhltration des subepicardialen Bindegewebs, in die 
äusseren Lagen des Herzmuskels hineinwuchernd. — Das Herz 
von einem Fettmantel umhüllt, der Muskel nur stellenweise 
noch rötlich durchscheinend. Am stärksten findet sich diese 
aus fetthaltigen Bindegewebszellen bestehende Wucherung ah 
der Basis des Herzens nnd über dem rechten Ventrikel. Die 
Grenze gegen den Muskel erscheint verwaschen. 


1) Geringgradige fettige Degeneration', bei er¬ 
haltener Querstreifung sieht man feine Fetttröpfchen 
und Fettkörnchen in massiger Menge eingelagert; sie 
finden sich bei zahlreichen akuten und chronischen 
Krankheiten, — im ganzeh bei fast aller Leichen. 

2) Mässige fettige Degeneration: Quer- und 
Längsstreifung schwach angedeutet; die einzelnen 
Fetttröpfchen grösser und von einander abgegrenzt; 
diese Form ist bei schweren akuten Infektionskrank¬ 
heiten nachweisbar. 

3) Hochgradige fettige Entartung: (Taf. 2a.) 
Quer- und Längsstreifung verschwunden; die Muskel¬ 
bündel wie fettgefüllte Schläuche aussehend; die 
Fetttropfen sehr reichlich und von bedeutendem 
Umfang, denjenigen eines rote und weisson Blut¬ 
körperchens erreichend. Im letzteren Falle er¬ 
scheint die Innenfläche der Herzkammern wie ge¬ 
tigert, gefleckt; besonders bei chronischen Herz¬ 
krankheiten und Tuberkulose vorkommend. Der 
Fettgehalt steigt von ca. 8—10®/o der festen Be¬ 
standteile auf 22—25®/o. 
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Tab. 2 a. Fettige Degeneration des HerzmuskeJs. 
Degeneratives Fettherz. 



Man sieht die subendocardialen Schichten des Muskels 
vcm’aschen, blass-gelblich und tigerfellartig verfärbt. Der 
Muskel ist gleichzeitig sehr brüchig, von nahezu butterartiger 
Konsistenz, unter dem Finger leicht zerdrückbar. In der Regel 
sind die inneren Schichten der Ventrikelwandung, sowie die 
Papillar-Muskeln der Atrioventrikular-Klappen stärker beteiligt. 
Mikroskopisch sieht man entsprechend den verfärbten Teilen 
die Muskel-Primitivbündel von Fetttröpfchen und Fettkörnchen 
förmlich erfüllt, Quer- und Längsstreifung kaum noch sichtbar. 

Tab. 2 b. Cor adiposum, Adipositas cordis. 

Feltinfiltration des subepicardialen Bindegewebs, in die 
äusseren Lagen des Herzmuskels hineinvvuchernd. — Das Herz 
von einem Fettmantel umhüllt, der Muskel nur stellenweise 
noch rötlich durchscheinend. Am stärksten findet sich diese 
aus fetthaltigen Bindegewebszellen bestehende Wucherung an 
der Basis des Herzens nnd über dem rechten Ventrikel. Die 
Grenze gegen den Muskel erscheint verwaschen. 


1) Geringgradige fettige Degeneration', bei er¬ 
haltener Querstreifung sieht man feine Fetttröpfchen 
und Fettkörnchen in massiger Menge eingelagert; sie 
finden sich bei zahlreichen akuten und chronischen 
Krankheiten, — im ganzeh bei fast aller Leichen. 

2) Massige fettige Degeneration: Quer- und 
Längsstreifung schwach angedeutet; die einzelnen 
Fetttröpfchen grösser und von einander abgegrenzt; 
diese Form ist bei schweren akuten Infektionskrank¬ 
heiten nachweisbar. 

3) Hochgradige fettige Entartung: (Taf. 2a.) 
Quer- und Längsstreifung verschwunden; die Muskel¬ 
bündel wie fettgefüllte Schläuche aussehend; die 
Fetttropfen sehr reichlich und von bedeutendem 
Umfang, denjenigen eines rote und weissön Blut* 
cörperchens erreichend. Im letzteren Falle er¬ 
scheint die Innenfläche der Herzkammern wie ge- 
igert, gefleckt; besonders bei chronischen Herz¬ 
krankheiten und Tuberkulose vorkommend. Der 
"ettgehalt steigt von ca. 8—-lO^/o der festen Be- 
itandteile auf 22—25‘’/o. 
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Der Herzmuskel ist dabei brüchig, manchmal 
von butterartiger Konsistenz, trübgrau und blass¬ 
gelblich gefleckt; die Höhlen erweitert, häufig die 
Wandung entsprechend gedehnt und verdünnt. 

Mit der fettigen Entartung verbindet sich ge¬ 
legentlich z. B. bei Diphtherie eine wachsartige 
Degeneration des Herzmuskels, an die sich Vermeh¬ 
rung des Bindegewebes und Schwielenbildung an- 
schliessen. 

Cor adiposum, Adipositas s. Obesitas cordis 

(Taf. 2 b). 

Das eigentliche Fettherz {Fettsucht des Herzens) 
ist charakterisiert durch übermässige Entwicklung 
des subepicardialen Fettgewebes, welches in den 
höheren Graden die Muskelmasse kapselartig so 
umhüllt, dass äusserlich die rote Muskelwand über¬ 
haupt nicht mehr sichtbar ist. 

Bei fettreichen, wohlgenährten Menscheii findet 
sich unter dem Epicard namentlich an der Basis des 
Herzens eine gewisse Fettmenge, die bei gehörig 
entwickelter Muskulatur noch in das Gebiet des 
Normaler! gehört. Bei allgemeiner Fettsucht, nament¬ 
lich bei jerfer Form, die unter dem begünstigenden 
Einfluss des Alkoholismus entstanden ist, finden sich 
öfters pathologische Formen des Fettherzens, ge¬ 
kennzeichnet durch enorme Vermehrung der Fett- 
hülle des Herzens, deren Dicke bis '/2 und 1 cm zu 
erreichen vermag; die unter normalen Verhältnissen 
scharfe Abgrenzung der Fettschicht von der Mus¬ 
kulatur ist verloren gegangen, das Fett wuchert 
zwischen die Muskelbündel hinein, verdrängt die¬ 
selben und erzeugt sekundäre Atrophie der Muskel¬ 
substanz, die namentlich am rechten Ventrikel deut¬ 
lich zu Tage tritt 

Ausser bei allgemeiner Fettsucht und bei Alko¬ 
holikern findet sich eine weitere Form dieses Fett¬ 
herzens bei anämischen, chlorotischen und kachek- 
tischen Patienten (besonders bei Krebskranken) 

Bollinger, Atlas I, 2.''A, 2 
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Taf. 3. Braune Atrophie des Herzens. 

Das Herz in seinem Volum und Gewicht etwa auf */$—’/* 
des Normalen verkleinert, die Höhlen verengt (konzentrische 
Atrophie); die Kranzarterien verlaufen deutlich geschlängelt. 
Der Muskel ist von trüb bräunlicher Farbe (fast sepia-braun), 
von ziemlich derber Konsistenz: infolge der allgemeinen Anämie 
erscheinen die Herzhöhlen verengt; da die Muskelwand einen 
verkleinerten Hohlraum zu umschliessen hat, ist die Massen¬ 
abnahme weniger aus der Dicke des Muskels als aus der 
Gewichts- und Volums-Verminderung des ganzen Herzens fest¬ 
zustellen. — Bei mangelhafter Entwicklung des Herzens {Hyp(h 
folasie), die meist mit Hypoplasie der Aorta, allgemeiner Anämie 
und dürftiger Korperentwicklung Hand in Hand geht, fehlt 
die bräunliche Verfärbung des Muskels sowie die charakte¬ 
ristische Schlängelung der Kranzarterien. 

Das abgebildete Herz stammt von einer mit Diabetes 
behafteten 72 jährigen Frau (632, 1894), die an Carcinom des 
Pankreas mit Metastasen der Leber, der Pleura und der linken 
Niere starb. Neben hochgradiger allgemeiner Abmagerung 
fand sich chylöser und hämorrhagischer Ascites. 


s= kachektisches Fettherz] bei dieser Form beob¬ 
achten wir primäre Atrophie der Muskulatur und 
sekundäre Fettwucherung, gleichsam ex vacuo. 

Atrophie des Herzens. 

Der Herzschwund ist wohl zu unterscheiden 
von der Hypoplasie des Herzens: letztere besteht in 
mangelhafter Entwicklung und abnormer Kleinheit 
des Herzens, von Jugend auf bestehend, meist ver¬ 
bunden mit abnormer Enge und Dünnheit der Aorta 
und der grösseren Arterien, ferner mit chronischer 
Anämie und Chlorose, ein Zustand, der meist mit 
dürftiger allgemeiner Körperentwicklung Hand in 
Hand geht. 

Die echte Herzatrophie, selten sehr hohe Grade 
erreichend, ist charakterisiert durch Verkleinerung 
des Volums und Gewichts (auf */ 3 —des Nor¬ 
malen), Schlängelung der unter dem Epicard ver¬ 
laufenden Gefässe, abnorme Enge der Herzhöhlen 
(konzentrische Atrophie). In der Mehrzahl der Fälle, 
besonders bei Menschen im mittleren und höheren 
Lebensalter, ist der derbe Muskel gleichzeitig trüb 
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bräunlich verfärbt, bedingt durch Einlagerung reich¬ 
licher goldgelber Pigmentmassen in der Umgebung 
der Muskelkerne (Braune Atrophie, Taf. 3). Bei 
der senilen Atrophie findet sich immer eine Hyper¬ 
plasie des Bindegewebes, namentlich deutlich in 
den Vorhöfen: senile Fibromatose. — Bei der im 
Anschluss an fettige Entartung beobachteten Atrophie 
(fettige Atrophie) ist der Muskel von gelblich-grau- 
trub?r Farbe, häufig gefleckt, getigert, die Höhlen 
meist erweitert {exzentrische Atrophie')^ — Die 
Atrophie des Herzmuskels bei Adipositas cordis, 
wobei an Stelle und zwischen den schwindenden 
Muskelbündeln fettzellenhaltiges Bindegewebe sich 
entwickelt und der Muskel förmlich fettig durch¬ 
wachsen erscheint, wurde schon oben erwähnt. 
Endlich entwickelt sich Atrophie des linken Ven¬ 
trikels bei Mitralstenöse; ist der linke Ventrikel bei 
diesem Klappenfehler von normaler Dicke oder 
hypertrophisch, so handelt es sich um eine Kom¬ 
plikation. 

Hier dürfte noch Erwähnung finden die Sklerose 
der Coronar-Arterien des Herzens, namentlich bei 
Männern jenseits von 45 Jahren vorkommend, ent¬ 
weder als Teilerscheinung allgemeiner Arterio¬ 
sklerose oder auf die Kranzarterien beschränkt. 
Die genannten Gefässe stellen derb anzufühlende 
Stränge dar; herauspräpariert bilden sie starre, 
federkielartige Röhren mit verengtem Lumen ; in 
der Wandung meist unregelmässige Verdickung 
und Kalkablagerung. Der Herzmuskel selbst ver¬ 
hält sich verschieden; hie und da scheint sich die 
Coronararteriensklerose im hypertrophischen Herzen 
zu entwickeln; öfters finden sich sekundär atro¬ 
phische Zustände der Ventrikelwandungen, Schwielen, 
chronische Herzaneurysmen und zuletzt diffuse Di¬ 
latation der V entrikel. Klinisch entsteht das charak¬ 
teristische Bild der Angina pectoris oder Steno- 
cardie (anfallsweise auftretende cardiale Dyspnoe, 
Herzarythmie, heftige Schmerzen). 
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Taf. 3 a. Spontane Herzniptur. 

Bluterguss in den Herzbeutel: Hämato-Pericardium. In 
der Seitenwand des linken Ventrikels, 4 cm von der Spitze 
entfernt, ein P/s cm langer Riss mit unregelmässigen Rändern, 
welcher die Muskulatur durchsetzt und mit dem Lumen des 
linken Ventrikels kommuniziert. la der Umgebung des Per¬ 
forationskanals, die ganze Dicke der Muskulatur durchsetzend, 
ein gelbgrauer glanzloser Herd mit rötlichen Einlagerungen, 
vom Umfang eines Zweimarkstückes: herdförmige Myocarditis. 
Auf dem Endocard entsprechend der Rupturstelle ein ziemlich 
fest anhaftender rötlich-grauer und gelblicher (gemischter) 
Thrombus. — Im Herzbeutel eine beträchtliche Menge teils 
geronnenen, teils flüssigen Blutes. Nebenbefund: Arterio¬ 
sklerotische Encephalomalacie; allgemeine Arteriosklerose, 
obsolete Tuberkulose der Lungenspitzen. Frau von 81 Jahren, 
die unter den Erscheinungen des senilen Marasmus und einer 
älteren Apoplexie erkrankt war. Nr. 170. 1900. 

Taf. 3 b. Subakute verrucöse Endocarditis der Mitral- 

Klappe. 

Auf der Schlusslinie der Bicuspidalis ein Kranz von hahnen¬ 
kammartig warzigen Vegetationen von grau-weisslicher und 
graurötlicher Farbe und ziemlich derber Consistenz — produk¬ 
tive Entzündung ohne Spur von thrombotischer Auflagerung. 
Die Klappensegel deutlich verkürzt: Insuflicienz. 

Der 50jährige Patient war an Carcinom des Mastdarms 
gestorben. Nr. 175. 1900. 

Infolge arteriosklerotischer, embolischer oder 
thrombotischer Myomalacie kommt es gelegentlich 
zu spontaner Ruptur des Herzens; in seltenen Fällen 
kann auch eine herdförmige Myocarditis zu spon¬ 
taner Ruptur führen (Taf. 3 a). 

Von grossem* Einflüsse auf die Ernährungs¬ 
und Funktionsverhältnisse des Herzmuskels sind 
selbstverständlich auch die so häufigen Erkran¬ 
kungen der auf steig e nden Aorta, wenn sie zu 
Vererlgerung der Ostien der Kranzarterien führen. 

Durch eine unscheinbare, leicht zu übersehende 
herdförmige Wucherung der Intima in der Um¬ 
gebung dieser wichtigen Ostien kommt es zu mangel¬ 
hafter Blutzufuhr im Herzmuskel, zu degenerativen, 
atrophischen Prozessen — häufig verbunden mit 
Dilatation. 
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Endocarditis. 

Entzündung des Endocards. 

Dieselbe lokalisiert sich mit Vorliebe an den 
Herzklappen {valvtdäre Endocarditis), seltener an 
der parietalen Auskleidung der Herzhöhlen {J>arietale 
Endocarditis). 

Zahlreiche Formen: akute, subakute, chronische 
und rekurrierende Endocarditis. Nach ätiologischen 
Gesichtspunkten spricht man von idiopathischer 
primärer Endocarditis zum Unterschied von sekun¬ 
därer, die entweder als infektiöse metastatisch oder 
fortgesetzt von der Umgebung aus (z. B. von der 
Aorten-Intima auf die Aortaklappen übergreifend) 
sich entwickelt. Endlich unterscheiden wir gut¬ 
artige, nicht infektiöse Formen von den infektiösen, 
deren Hauptrepräsentant die septisch-mycotische, 
ulceröse Endocarditis ist. Nach den Produkten 
unterscheidet man produktive und deformierende 
Entzündungen: Endocarditis verrucosa, fibrosa. 
calculosa, retrahens; ferner die destruierende sep¬ 
tische Form: maligne oder diphtheroide Endocar¬ 
ditis mit verschieaenen Misch- und Uebergangs- 
formen. — Wir beschränken uns im folgenden auf 
die Schilderung der wichtigsten Formen. 

Infektiöse Endocarditis. Tafel 4 und 4 a. 

(Endocarditis maligna, ulcerosa) 

Dieselbe tritt meistens akut auf — entweder 
primär und kryptogenetisch oder sekundär und 
metastatisch bei septischer Wundinfektion, puerpe¬ 
raler Sepsis. 

Ursache in der Regel die Ansiedlung und 
Vermehrung von septischen Keimen (Staphylo- und 
Streptokokken, Pneumokokken und Gonokokken). 
Mit Vorliebe an den Klappen des linken Ventrikels 
und ausserdem auf chronisch affizierten Klappen 
als 'Endocarditis recurrens; primäre Lokalisation 
besonders an der Berührungs- und Schlusslinie der 
Klappen, so dass die Annahme gestattet ist, dass 
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Tab. 4. Maligne, mycotische Endocarditis der Mitral- 

Klappe. 

Auf der Innenfläche der medialen Klappe finden, sich unregel¬ 
mässige, höckerige zerklüftete halb weiche Auflagerungen von 
trübgrauem, missfarbigem Aussehen; die Oberfläche dieser vor¬ 
wiegend aus thrombotischen Niederschlägen und Mikroorga¬ 
nismen bestehenden Massen ist mit unregelmässigen rötlichen, 
aus roten Blutkörperchen und Fibrin gemischten Auflagerungen 
bedeckt. Das unterliegende Gewebe der Klappe und das an¬ 
grenzende Endocard des linken Vorhofs im Zustande der 
ulcerösen und nekrotisierenden Entzündung, nach Ablösung 
der aufgelagerten Thromben w'ie zerfressen aussehend. — 
Entsprechend der Schlusslinie der Mitralklappe findet sich-eine 
grössere Zahl rötlich-grauer papillärer Excrescenzen, zum 
grösseren Teile aus jugendlichem Bindegewebe bestehend. — 
Infolge der Klappenaffektioii Insuflicienz und Stenose; ferner 
entstehen von derartig erkrankten Klappen sehr häufig embo- 
lische Verschleppungen im Gebiete der Aorta mit Bildung 
eiteriger Metastasen (embolischc Abscesse) im Gehirn, in der 
Milz, in den Nieren etc. (embolische Septico-Pyämie). — Das 
Taf. 4 abgebildete Herz stammt von einer 29 jährigen Wöchnerin 
(333, 1894), die an puerpaler Endometritis und Septico-Pyämie 
zu Grunde ging. Ausser der myotisch-verrucösen Endocarditis 
fanden sich embolische Nieren-Infarkte, ferner eiterige Lepto- 
Meningitis, schlaffe croupöse Pneumonie des r. Unterlappens 
mit sekundärer eitrig-fibrinöser Pleuritis. 

mechanische Läsionen des Endothels eine Art lo¬ 
kaler Disposition hervorrufen, welche die Ansied¬ 
lung und Vermehrung der pathogenen Keime in 
hohem Grade begünstigt. — Die Häufigkeit beträgt 
etwa 6®/oo aller Leichen; auf 7—8 sekundäre Fälle 
kommt 1 primärer; 25®/o aller Fälle gehören in das 
Gebiet der Endocarditis recurrens,’ d. h. die Infek¬ 
tionserreger siedeln sich auf kranken Klappen mit 
besonderer Vorliebe an. ^/s aller Fälle von sep¬ 
tischer, diphtheroider Endocarditis kommen im 
linken Herzen vor — namentlich an den Aorta¬ 
klappen , nur an den Klappen des rechten 
Herzens. 

Im Beginn sehen wir leichte Rauhigkeiten und 
Unebenheiten der zunächst ergriffenen Klappenteile, 
minimale Defekte und Läsionen des Endocards, 
deren Grund und Umgebung durch ein missfarbiges. 
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trübgraue& Aussehen sich auszeichnen. Das zarte 
Klappengewebe wird trüb,,undurchsichtig, morsch, 
brüchig; sehr rasch lagern sich Blutbestandteile in 
Form wandständiger Thromben ab (Thrombo-Endo- 
carditis). Infolge der destruierenden und ulcerösen 
Tendenz kommt es zur Einschmelzung der ergrif¬ 
fenen Klappenteile oder auch zur abnormen Dehnung 
der Klappen, Ausbuchtung derselben, Bildung eines 
akuten Klappen-Aneurysmas mit Neigung zur Ein¬ 
schmelzung und Perforation der Klappen. Auch 
die thrombotischen Niederschläge zeigen infolge 
ihrer mycotischen Infiltration ein missfamiges, trüb¬ 
graues und graugrünliches Aussehen, sind sehr 
brüchig und geben ebenso wie die Reste der zer¬ 
störten Klappen sehr leicht zu Embolien Veran¬ 
lassung. 

Der infektiöse und ulceröse Prozess besitzt 
ferner die Neigung, auf die Umgebung sich fort¬ 
zusetzen ; sekundäre eiterige und ulceröse Myo- 
und Pericarditis werden öfters beobachtet — na¬ 
mentlich ausgehend von den Aortaklapjjen; ausser 
der lokalen funktionellen Störung in Form von In- 
sufßcienz und Stenose der Klappen beobachten wir 
multiple embolische Prozesse in den peripheren 
Körperorganen — namentlich in der Milz und den 
Nieren, mit einem Worte, klinisch und anatomisch 
das Bild der embolischen Septico-Pyämie. 

Der Prozess verläuft meist tötlich; seltener 
findet sich die Neigung zu subakutem und chroni¬ 
schem Verlauf; in letzterem Falle treten fast regel¬ 
mässig Intermissionen und Exacerbationen auf und 
finden sich als Komplikationen auffallend häufig ver¬ 
schiedene Formen der parenchymatösen Nephritis, 
die manchmal das klinische Bila beherrschen. 

Die rheumatische £ndocarditis, als Teiler¬ 
scheinung des akuten Gelenkrheumatismus auf¬ 
tretend, ist offenbar ebenfalls infektiösen Ursprungs, 
vielleicht als septiforme Entzündung zu bezeichnen. 
Entsprechend dem vorwiegend gutartigen Verlauf 
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Taf. 4 a. Rekurrierende verrucöse und ulceröse Endo- 

carditis 

der Aortalappen mit hochgradiger Insufficienz und Stenose der¬ 
selben. Cor bovinum. */« der natürl. Grösse. 

Exzessive Hypertrophie und Dilatation des ganzen Herzens, 
besonders des linken Ventrikels; Herzgewicht = 1050 gr. 

Chronisches Lungenödem, Stauungs-Organe, allgemeiner 
Hydrops. 

Patient hat 7 mal Anfälle von Gelenkrheumatismus gehabt. 
Mann von 40 Jahren. Nr. 259. 1895. 

cler akuten Polyarthritis rheumatica kommen der¬ 
artige Fälle von Klappenerkrankung höchst selten 
zur Obduktion; wir sehen häufiger nach vielen 
Monaten und Jahren die chronischen Ausgänge und 
Reste der akuten Infektion fTaf. 4a.) In einzelnen 
Fällen hat man b^i angeblich tödlich verlaufenem 
Gelenkrheumatismus mycotisch-bazilläre septische 
Klappenerkrankungen angetroffen; in solchen Fällen 
handelte es sich offenbar um septische Erkrankungen, 
Allgemeininfektionen, die unter dem Bilde des 
akuten febrilen Gelenkrheumatismus verlaufen sind 
(rheumatoide septische Endocarditis und Poly¬ 
arthritis). Der vielgestaltige Verlauf des Prozesses 
erklärt sich demnach — abgesehen von dem Ein¬ 
fluss der individuellen Disposition — aus der Ver¬ 
schiedenartigkeit und dem Virulenzgrad der Infek¬ 
tionserreger und aus den Uebergangsformen zur 
septischen Infektion. 

Die infektiös-rheumatische Endocarditis verläuft 
wohl meistens unter dem Bilde der verrucösen En¬ 
docarditis mit .sekundärer Thrombenbildung; an der 
Schlusslinie der Klappen sieht man zarte graue und 

f raurötliche Wärzchen auftreten, die nach Eröffnung 
er Klappe perlschnurartig auf die Schliessungs¬ 
linie aufgereiht erscheinen; allmähliche Zunahme 
und Vergrösserung derselben; zuletzt grössere, 
hahnenkammartige Wucherungen, die teilweise aus 
thrombotischen Niederschlägen bestehen. Lang¬ 
samer Verlauf, Neigung zu Recidiven werden häufig 
beobachtet. Ein scharfer Unterschied zwischen 
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verrucöser und ulceröser Endocarditis lässt sich weder 
anatomisch noch bakteriologisch begründen. Beide 
Formen können bei Ausgang in unvollkommene 
Heilung in die chronische fibröse Endocarditis über¬ 
gehen. 

Die verrucöse Endocarditis (Taf. 3 b) — na¬ 
mentlich der Mitralklappe — findet sich ausserdem 
als accessorischer und terminaler Prozess nicht 
selten bei Tuberkulose, Nephritis chronica, Carcinom 
und ähnlichen Erkrankungen und entwickelt sich in 
solchen Fällen wohl auch auf infektiöser oder 
toxisch-hämatogener Basis. 

Die durch Gonokokken verursachte Endocar¬ 
ditis ist entweder eine verrucöse oder ulceröse; 
sie tritt metastatisch auf als Teilerscheinung des 
sogenannten Tripper-Rheumatismus. In Bezug auf 
Verlauf und Ausgang verhält sie sich wie die oben 
besprochenen Formen der Endocarditis. 

Endocarditis chronica. *) 

Taf. 5a; Taf. 6; Taf. 7; Taf. 8. 

Die chronische Endocarditis bildet die anatomische 
Grundlage der sogenannten Klappenfehler; sie ist 
eine vorwiegend produktive Entzündung mit Neigung 
zu schwieliger Verdickung und Verkürzung der 
Klappen, die mehr oder weniger deformiert erscheinen, 
sowie zur Verkalkung. 

Wie die gefässarmen und teilweise gefässlosen 
Klappen anatomisch und funktionell mit der Intima 
der Aorta vielfache Beziehungen aufweisen, so zeigen 
auch die chronisch entzündlichen Prozesse manche 
Analogien: die langsame und progressive Entwick¬ 
lung, die Tendenz zur Bildung schwieliger derber 
Produkte, die Neigung zur Deformation und Ver¬ 
kalkung der ergriffenen Teile sind beiden gemeinsam. 

Die chronische Endocarditis fibrosa entwickelt 
sich entweder aus der akuten rheumatischen, bildet 

*) Synonyma: Endocarditis hyperplastica , deformans, in- 
durativa, calculosa, retrahens. 
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Tab. 5 a. Endocarditis recurrens der Aortaklappen. 

Chronische und rekurrierende, deformierende, fibröse und 
verrucöse Endocarditis (19 jährige Dauer). 

Etwa */s der natürl. Grösse. 

An Stelle der Aortaklappen findet sich eine unregelmässig 
geformte bandartige Gewebsmasse mit teils derben, wulstig¬ 
warzigen, teilweise fibrinösen Excrescenzen bedeckt. Die 
einzelnen Klappen untereinander verschmolzen. Das Septum 
zwischen zwei Klappen, der lateralen und dorsalen, vollständig 
verschwunden; auf der dorsalen Klappe sitzt ein graufötllcher, 
spitzig zulaufender, weicher Gewebsfetzen in einer Länge von 
etwa 1 cm auf. Infolge der wahrhaft deformierenden Ver¬ 
änderungen, die zunächst an eine abgelaufene ulceröse Endo¬ 
carditis denken lassen, erweist sich die Klappe als in hohem 
Grade insufficient und verengt. Als sekundäre Abweichung 
findet sich eine enorme Dilatation und mässige Hypertrophie 
des linken Ventrikels (excentrische Hypertrophie), das Lumen 
fast faustgross, die Wandung 1,2 cm dick, blass-braunrot. Der 
rechte Ventrikel ohne Abweichung; das ganze Herz offenbar 
infolge der Erweiterung des linken Ventrikels erheblich ver¬ 
breitert. Nebenbefund: Stauungs-Organe, kein Hydrops. Der 
Patient (31 jähriger Konditor, Einl. Nr. 384, 1894) war seit 
seinem 12. Lebensjahre herzleidend^ ohne nach weisbare Ursache; 
Gelenkrheumatismus nicht vorausgegangen. 

Taf. 5b. Marantische Thrombose des linken Ventrikels. 

An der Spitze des linken Ventrikels ein graurot gefärbter, 
haselnussgrosser, weicher, wandständiger Thrombus, dessen 
Oberfläche höckerig aussieht, dessen Basis zwischen die Trabekel 
innig eingefilzt erscheint. Diese terminale wandständige Throm¬ 
bose fand sich bei einer 19 jährigen Patientin (Nr. 336, 1895), 
die an chronischer Lungentuberkulose starb. Neben hoch-, 
gradiger allgemeiner Abmagerung (Körpergewicht = 29 Kilo) 
fand sich allgemeine Anämie. Zu embolischer Verschleppung 
im Bereich der Körperarterien war es von seiten des Herz¬ 
thrombus nicht gekommen. Im übrigen finden sich die 
marantischen Thromben — in Form der weissen und gemischten 
Thromben — weit häufiger im rechten Ventrikel und Vorhof 
als linkerseits. Für die Beurteilung der vitalen Herzenergie 
und Herzthätigkeit am Leichentische sind die marantischen 
Thromben von besonderer Wichtigkeit; im allgemeinen und 
mit Rücksicht auf ihre praeagonale Entstehung sind sie meist 
für den Kliniker von untergeordneter Bedeutung. Ihre Ent¬ 
stehung wird ausser durch Schwäche der Cirkulation begünstigt 
durch Blutentmischung, Leucocytose und ähnliche Momente. 
Ihre terminale Entstehung, namentlich bei zahlreichen Er¬ 
krankungen des Herzens, beweist, dass das mechanisch-physi- 
' kalische Moment der Stase, der mangelhaften Cirkulation, bei 
Entstehung gewisser Thromben eine Hauptrolle spielt, während 
die Läsion des Endocardiums sowie der Gefässintima und die 
Alterationen der Blutmischung in solchen Fällen erst in zweiter 
Linie stehen. 
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gleichsam ein Ueberbleibsel derselben — oder sie 
entsteht im mittleren und späteren Lebensalter 
langsam und allmählich aus unscheinbaren Anfängen. 
Diese praesenile und senile Endocarditis — nament¬ 
lich an den Aortaklappen — ist Öfters nichts anderes 
als eine Fortsetzung der Aortensklerose, die auf 
die Aortaklappen übergreifend dieselben verdickt 
und verkürzt. 

Durch langsam vorschreitende Bindegewebs- 
zunahme werden die normal zarten, beweglichen 
und durchscheinenden Klappen zunächst weisslich 
und gelblich fleckig getrübt, undurchsichtig; mit zu¬ 
nehmender Dicke büssen sie ihre Beweglichkeit 
ein, sie werden starr, verkürzen sich. Die Gegend 
der Schlusslinie''zeigt häufig auf dem verdickten 
Klappengewebe weissliche und graurötliche Granula, 
Wärzchen, die von verschiedenem Umfang, manchmal 
mit Thromben bedeckt, angetroffen werden. Bei 
älteren, lange bestehenden Fällen lässt sich eine 
Unterscheidung zwischen thrombotischen, teilweise 
verkalkten Niederschlägen und entzündlichem Ex¬ 
sudat ohne Hilfe des Mikroskops schwer feststellen. 
Das meist stark verengte Klappenostium erscheint 
manchmal von mörtelartigen Massen umgeben, in 
denen die Klappen förmlich untergegangen sind 
(Endocarditis calculosa). 

Die Segel der Atrioventrikular-Klappen — be¬ 
sonders häufig der Mitralis — wandeln sich allmäh¬ 
lich in schwielig-derbe Massen um, die verschmelzen 
und sich zuletzt fast knorpelartig anfühlen; die 
Sehnenfäden werden allmählich immer kürzer und 
verdicken sich bis zum Umfang einer Stricknadel 
und darüber (Endocarditis retrahens). 

In den halbmondförmigen Klappen besonders 
der Aorta finden sich bei dieser Erkrankung neben 
Verdickung der freien, wie umgerollt aussehenden 
Ränder oder der ganzen Klappen eine entsprechende 
Schrumpfung und Verkürzung des Klappengewebes, 
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Taf. 6. Chronische fibröse Endocarditis der Mitralis 
mit bedeutender Stenose und Insofficienz der Klappe. 

(Endocarditis chronica fibrosa retrahens.) 

Die Mitralsegel erscheinen in hohem Grade schwielig, 
verdickt, fast knorpelartig derb, enorm verkürzt, bilden 
starre derbe Massen; die Sehnenfäden kaum erkennbar. 
An ihrer Stelle finden sich über stricknadeldicke kurze Stränge, 
die unmittelbar die ebenfalls schwielig indurierten Papillar- 
muskeln mit dem starren Klappengewebe verbinden, Am 
Ansatzring der Mitralklappe kalkige Massen eingelagert. Das 
Ostium der Klappe ist in hohem Grade verengt, kaum noch 
für einen dicken Bleistift durchgängig. Als Nebenbefunde 
wurden festgestellt: Hypertrophie und Dilatation des linken 
Vorhofs, des rechten Ventrikels und Vorhofs, braune Induration 
der Lungen (chronische Stauungslunge), ferner am Herzen selbst 
Adhäsiv'Pericarditis und Adipositas cordis. 

Der linke Ventrikel ebenfalls hypertrophisch — vielleicht 
im Zusammenhang mit entzündlicher Schrumpfniere (glatte 
Schrumpfnieren). Bei der 72jährigen Patientin (Einl. Nr. 335, 
1894) bestand ausserdem seit Jahresfrist eine eigentümliche, 
hämorrhagische Diathese, die sich darin äusserte, dass bei der 
geringsten lokalen Läsion der Körperoberfläche ausgedehnte 
Suffusionen entstanden. 

häufig auch Verschmelzung der einzelnen Klappen 
miteinander. 

Indem dbr schwielige Prozess auch auf den 
Klappenansatzringübergreift, wirkt er konstringierend 
auf die Lichtung des Ostiums, es Jkommt zu ver¬ 
schiedenen Graden der Verengerung des Klappen- 
Ostiums; während die normalen Ostien am Herzen 
des erwachsenen Menschen mindestens für den 
Zeigefinger oder Daumen durchgängig sind, sehen 
wir bei der geschilderten Endocarditis das Ostium 
in eine spaltförmige Oeffnüng mit starren Rändern 
umgewandelt, die bei vorgeschrittenen Fällen kaum 
mehr einen Bleistift von mittlerer Dicke passieren 
lässt. 

Infolge der Starrheit, Verkürzung der Klappen 
kommt es ferner zu verschiedenen Graden der In¬ 
suff icienz (valvuläre Insufficienz) mit oder ohne 
Stenose. 

An der Aortaklappe wirken noch weitere 
Momente begünstigend auf die durch die Klappen- 
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anomalie bedingte Insufficienz: infolge der häufig 
gleichzeitig bestehenden und primären Aortenskle¬ 
rose (Taf. 8) kommt es zu Erweiterung der auf¬ 
steigenden Aorta, infolgedessen zu Erweiterung 
des Aorten-Ostiums; zur Insufficienz, die 
durch mässige Verdickung und Verkürzung der 
halbmondförmigen Klappen primär entstanden ist, 
gesellt sich eine relative, und auf diese Weise haben 
wir eine kombinierte oder potenzierte Klappen- 
insufficienz vor uns, die durch die öfters vor¬ 
handene Dilatation des linken Ventrikels noch mehr 
gesteigert wird. 

Neben dieser accessorischen relativen Insufficienz 
kennen wir eine relative Insupicienz ^ die ziemlich 
häufig infolge von Dilatation des rechten Ventrikels 
und Vorhofs an der Tricuspidalis beobachtet wird. 
Mit der Erweiterung der Höhlen- und des Klappen¬ 
ringes an der Atrio-ventrikular-Grenze spannen und 
dehnen sich die Segel, Sehnenfäden und Papillar- 
Muskeln der Tricuspidalis immer intensiver, bis sie 
schliesslich nicht mehr imstande sind, das manchmal 
auf das Doppelte und Dreifache erweiterte Ostium 
zu schliessen. 

Eine dritte Form von Insufficienz der Atrio¬ 
ventrikularklappen bezeichnen wir als muskuläre^ 
sie hat ihren Grund in fettiger Degeneration oder 
schwieliger Metamorphose der Papillar-Muskeln und 
findet sich sekundär bei fettiger Degeneration der 
Herzmuskulatur, die mit besonderer Vorliebe in den 
Papillarmuskeln sich lokalisiert und hohe Grade zu 
erreichen vermag, — ferner bei anämischen und 
chlorotischen Patienten, bei denen der Herzmuskel 
mangelhaft ernährt wird. — Hierher gehören jene 
Fälle, wo im Leben Geräusche konstatiert werden, 
die auf'einen Klappenfehler bezogen werden, wäh¬ 
rend bei der Autopsie die Klappen selbst vollständig 
normal befunden werden. 

Dass die Klappen, die chronisch erkrankt sind, 
einen locus minoris resistentiae bilden, dass Recidive 
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Taf. 7. Chronische fibröse und kalkige Endocarditis der 

Aortaklappen. 

Während die normalen Herzklappen zart, durchscheinend 
und beweglich sind, erscheinen die Aortaklappen im vorliegenden 
Falle rigid, massig verdickt und teilweise kalkig inkrustiert: 
ein Bild der deformierenden, hyperplastischen und kalkigen 
Endocarditis mit massiger Stenose und Insufficienz der Aorta¬ 
klappen. Die angrenzenden Teile der aufsteigenden Aorta-sind 
in ähnlicher Weise fleckig getrübt und im Bereich der ver¬ 
dickten Intima stellenweise verkalkt. 

Im Anschluss an die Klappenaifektion kam es zur Hyper¬ 
trophie und Dilatation des ganzen Herzens mit vorwiegender 
Beteiligung des linken Ventrikels (Herzgewicht 565 gr bei 
60 Kilo Körpergewicht). Als Nebenbefunde bei dem 59 Jahre 
alten Patienten (Nr. 26, 1895) fanden sich Stauungs-Organe 
mit Schwellung der Leber, Milz und Nieren, leichtes Anasarka 
beider Fusse und Unterschenkel, geringgradiges Lungen- 
Emphysem. Tod durch Herzermudung, anatomisch gekenn¬ 
zeichnet durch marantische Thrombose des rechten Vorhofs. 
Dauer der Krankheit: einige Jahre mit herabgesetzter Arbeits¬ 
fähigkeit. Patient, ein Zimmermann, hat viel an „Asthma“ 
gelitten; bat früher als Zimmermann in Leipzig sehr schwer 
gearbeitet, Branntwein getrunken wie andere Arbeiter — jedoch , 
nicht im Uebermasse. 


(Endocarditis recurrens Taf. 4 a. urid 5 a) und ge¬ 
legentlich auch infektiöse septische Prozesse an der 
kranken Klappe mit besonderer Vorliebe sich lo¬ 
kalisieren, wurde schon oben erwähnt. 

Endlich ist leicht verständlich, dass von den 
entzündeten Herzklappen aus häufig embolische 
V e r schlepp ungen ausgehen, die von den Klappen 
des rechten Herzens in die Lungen, von den Klappen 
des linken Herzens in den grossen Kreislauf (Gehirn, 
Nieren, Milz (Taf. 15), Arterien der unteren Extre¬ 
mitäten) eindringen. Bei gutartiger Endocarditis 
wirken solche Emboli nur mechanisch, erzeugen 
allerlei Cirkulationsstörungen, Infarkte, nekrotische 
Prozesse; bei maligner infektiöser Endocarditis er¬ 
zeugen sie metastatische Abscesse, kurz das Bild 
der embolischen Septico-Pyämie. 























Thrombose des Herzens. 

Tafel 5b und Fig. 4. 

Die Herzhöhlen sind häufiger als irgend welche 
Teile des Gefässystems der Sitz von Thromben. 



Fig. 4. 

Fig. 4. Marantische Parietalthromben im rechten und 

linken Ventrikel. 

Frontalschnitt, vordere Hälfte von hinten gesehen. Im 
Spitzen - Abschnitt beider Ventrikel sowie zwischen den 
Trabekeln und Papillar-Muskeln finden sich runde und ovale — 
im frischen Zustand gelbweiss aussehende Thromben, die an 
der Oberfläche stellenweise feine Rilfe, auf der Schnittfläche eine 
konzentrische Schichtung erkennen lassen. (NachSchmorl G.. 
Stereoskopisch-photographischer Atlas der pathol. Anatomie 
des Herzens. Taf. 36. München 1899. Verlag von J. F. Lehmann.) 
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Taf. 8. Fibröse Sklerose der Aorta ascendens und des 
Arcus, Fortsetzung auf die Aortaklappen. 

Insufficienz und leichte Stenose der letzteren. 

Kleines sackförmiges Aneurysma der auf steigenden Aorta, 
unmittelbar über d^r Aortaklappe sitzend. 

Die Intima der deutlich erweiterten Aorta ist mit unregel¬ 
mässigen, flachen, beetartigen Verdickungen bedeckt. Diese 
fibrösen buckelartigen Erhebungen sind an der Oberfläche 
mannigfach eingekerbt, von grau-weisslicher und gelblicher 
Farbe; ausserdem sieht man kleinere Kalkplättchen eingelagert 
und stellenweise unregelmässige, zackige, im Grunde grau¬ 
rötliche Substanzverluste. Uebergreifend auf die Aortahlappen 
hat der deformierende, chronisch entzündliche Prozess dieselben 
in hohem Grade verändert: dieselben sind sehr stark fibrös 
verdickt, unregelmässig narbig verkürzt, die Klappentaschen 
erheblich verkleinert. Infolge der Schrumpfung und Verkürzung 
der Klappen (Endocarditis fibrosa chronica retrahens), sowie 
der Erweiterung des Aortenostiums, die auf der einen Seite 
an die Dilatation der aufsteigenden Aorta, auf der anderen 
Seite an die Erweiterung des linken Ventrikels sich anschliesst. 
kam es zu hochgradiger, gleichsam potenzierter Insufficienz der 
Aortaklappen (valvuläre und relative Insufficienz der Aorta¬ 
klappen). — Unmittelbar über der dorsalen Aortaklappe eine 
10 pfennigstückgrosse Oeflhung, die in eine halbhaselnussgrosse 
sackige Ausbuchtung der Aortenwandung fuhrt. (Sackförmiges 
Aneurysma im Initialstadium.) 

Bei dem Patienten (42jähriger Hotelwirt, Nr. 231, 1895) 
fand sich ausser der abgebiideten Aortenerkrankung eine hoch¬ 
gradige Hypertrophie und Dilatation des ganzen Herzens, be¬ 
sonders aber des Unken Ventrikels (Gewicht 775 gr). — Als 
Nebenbefunde ergaben sich: Rechtseitiger Hydrothorax mit 
Kompressionsatelectase, geschwellte Stauungs-Organe: Stauungs- 
Leber, Stauungs-Milz, Stauungs-Nieren, Stauungs-Katarrh des 
Magens. — Kein allgemeiner Hydrops. 

Tod durch Herzermüduhg. Die Ursache der tödlichen 
Aortensklerose Ist auf Grund der Anamnese in früher acqui- 
rierter Lues (und Alkoholismus?) zu suchen. — Diese präsenile, 
gummöse Form der Endaortitis hat einen malignen progressiven 
Charakter, kommt viel häufiger bei Männern vor — manchmal 
verbunden mit Tabes. Klinisch verläuft sie vorwiegend unter 
dem Bilde der Aorten-Insufficienz, während anatoniisch und 
ätiologisch die Aortensklerose die primäre und Hauptkrankheit 
darstellt. Lues und Alkoholismus in der Aetiologie von be¬ 
sonderer Bedeutung. 

Abgesehen von den sekundären thrombotischen 
Auflagerungen und Niederschlägen bei valvulärer 
und parietaler Endocarditis finden wir bei zahl- 
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reichen, namentlich chronischen Krankheiten maran¬ 
tische Thromben als terminale und präagonale Pro¬ 
dukte; sie sind für die Beurteilung der vitalen Herz¬ 
energie von besonderer Bedeutung, wichtiger für 
den pathologischen Anatomen als lOr den Kliniker. 
Dieselben sitzen als wandständige, im Anfänge 
meistens weisse oder weisslich - graue Thromben 
namentlich in den Ausbuchtungen der rechten 
Kammer, innig zwischen die Trabekel eingefilzt; 
sie sind meist stecknadelkopf- bis hanfkorn- und 
erbsengross, von rundlicher Form, entweder solid 
oder im Innern aus einer weisslich-grauen, eiter¬ 
ähnlichen Masse bestehend (puriforme Einschmel- 
zung). In den Herzohren erreichen sie häufig einen 
grösseren Umfang, werden bis kirsch- und pflaumen- 
gross, hie und da geschichtet und von Blutbestand¬ 
teilen durchsetzt — gemischte Thromben. Im linken 
Ventrikel und Vorhof finden sie sich seltener; als 
parietale Thromben sitzen sie hier namentlich an 
der Spitze (Fig. 4). 

Bei der Entstehung der marantischen Thrombose 
in den Herzhöhlen spielt offenbar das mechanische 
Moment der mangelhaften Cirkulation die Haupt¬ 
rolle; unter dem Einflüsse der Herzermattung, des 
Herz-Marasmus, kommt es zur Stase in den Aus¬ 
buchtungen der Herzhöhlen; ob eine Läsion des 
Endocards, Endothel-Defekte, dabei im Spiele sind, 
ist nicht festgestellt, aber sehr wahrscheinlich. Da¬ 
gegen wird die Entstehung der marantischen Throm¬ 
bose offenbar begünstigt durch Alteration der Blut¬ 
mischung (Leucocytose, infektiöse Prozesse etc.), 

Krankheiten der Arterien. 

Arteriosklerose, chronische Endarteriitis. 
Atheromatose. Tafel 8, 8 a, 9, 9 a, 10 und 11. 

Die Intima der Arterien ist gefässlos, eine 
Eigenschaft, die den V''erlauf entzündlicher Prozesse 
erheblich beeinflusst; Anschwellung und funktionelle 

Bollinger, Atlas I, 2. A. 3 
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Taf. 8 a. ‘ Akute und subakute ulceröse Endaortitis der 
aufsteigenden Aorta und des Aortenbogens. 

In der Intima der Aorta zahlreiche, bogenförmig begrenzte 
und mehrfach konfluierende, bis 2 Markstück grosse Substanz* 
Verluste, die mit einer schmierigen missfarbigen Masse bedeckt 
wird. Dazwischen die noch erhaltenen Partien der Intima 
von gelblichen, etwas prominenten Flecken d..rch8etzt. Die 
geschwürigen Defekte reichen nach aufwärts bis in den Arcus 
und verlieren sich allmählich in der absteigenden Brustaorta. 
Die Ostien der grossen Gefässe im Arcus verengt, besonders 
die Mündung der Carotis sinistra, — mässige Atheromatose der 
Coronargefässe. (ln dem Detritus der Zerfallsherde finden sich 
massenhafte Fettkörnchenzellen und Cholestearin-Krystalle, 
keine Bakterien; in den gelblichen Flecken der Ii ’ma starke 
F ettdegeneration.) 

Mann von 41 Jahren, Beamter, Vater gesunder Kinder, 
turnte viel, machte grosse Bergtouren; starker Cigarettenraucher 
(20—25 Stück pro die). 

Plötzlicher Tod nach kurzem Unwohlsein; unerträgliche 
Schmerzen auf der Brust, die mehrere .Stunden anhielten. 
Nr, 635. 1895. 

Störung sind die HauptcKaraktere des entzünd¬ 
lichen Prozesses. 

Die chronische Endarteriitis beginnt in der 
Aorta damit, dass die Intima flache beetartige V^er* 
dickungen zeigt, die sich durch ihre mehr trübe 
und gelbliche Farbe von der Umgebung abheben. 
— Dieselben bestehen aus einem gallertigen Binde¬ 
gewebe; daneben finden sich zellige Anhäufungen, 
die eine besondere Neigung zum fettigen Zerfall 
zeigen. Auf diese Weise bilden sich kleine flache 
Höhlen, die bei weiterem Vorschreiten des Pro¬ 
zesses aus feinkörnigem Fett, Cholestearinkrystallen 
und Kalkpartikelchen bestehen. Indem solche athe- 
romatöse Herde allmählich die testierenden Schichten 
der Intima zur Einschmelzung bringen, kommt es 
zu Usur, zum Durchbruch gegen das Lumen des 
Gefässes, zur Bildung eines atheromatösen Ge¬ 
schwüres. Wenn dieser Vorgang gleichzeitig an 
verschiedenen Stellen der Intima sich abspielt, erhält 
letztere ein siebartig durchlöchertes Aussehen. Auf 
solchen geschwürigen Stellen kommt es zur Bildung 
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wandständiger Thromben von geringem Umfang, 
die zu embolischer Verschleppung Veranlassung 

f eben. — Bei älteren Individuen findet sich ferner 
äufig die Neigung zu kalkiger Metamorphose der 
hyperplastischen Teile, vielfach auch einfache V'^er- 
kaikung vorher normaler Wandpartien: in der Wan¬ 
dung finden sich dann fbrmliche Kalkplatten ein¬ 
gelagert, vielfach konfluierend; an Stelle der elasti¬ 
schen und kontraktilen Gefässwandung findet sich 
eine starre Röhre, die beim Einschneiden unter der 
Scheere knirscht. — Die Hauptcharaktere dieses 
folgenschweren Prozesses sind also Quellung, zellige 
und bindegewebige Verdickung mit exquisit de- 
generativer Tendenz, mit der Neigung zur Ver¬ 
fettung und Verkalkung. — Alle Stadien des Pro¬ 
zesses finden sich in der Regel nebeneinander: die 

f elblich-fleckige Trübung una beetartige Verdickung 
is zur Verkalkung und Geschwürsbildung. Infolge¬ 
dessen erscheint die Intima förmlich verunstaltet: 
ßndarierittis deformans. Infolge des Verlustes an 
Klastizität und Kontraktilität, der Atrophie der Mus- 
cularis kommt es zu diffuser und umschriebener 
Erweiterung des Arterienrohres, zur Bildung von 
Ektasien und Aneurysmen. An * mittleren und 
Kleineren Arterien führt die Wanderkrankung zur 
Verengerung des Arterienlumens. 

Eine besondere Form der chronischen Endar- 
teriitis ist die bei jüngeren Individuen (30—40—45- 
jährigen) öfters vorkommende gummöse Form, die 
auf Lues zurückgeführt wird. Auf der Intima der 
Aorta sieht man flache, beetartige, fleckige Wülste 
von grauweisslicher Farbe, ohne erhebliche Neigung 
zur Verfettung und Verkalkung. — Die postluetische 
Arteriitis, die von der Adventitia allmählich auf die In¬ 
tima übergreift, keine oder geringe Neigung zur Verfet¬ 
tung und Verkalkung der erkrankten Teile zeigt, kommt 
ausserdem als zellige Infiltration sehr charakteristisch 
an den Hirnarterien zur Beobachtung — bei Menschen 
im verhältnismässig frühen Lebensalter (zwischen 
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Tab. 9. Atheromatose der Brustaorta. 

Aortitis chronica deformans. 

Die Intima der Aorta ist unregelmässig, vielfach beetartig 
verdickt,. trübgrau und gelblich lleckig verfärbt; die flachen 
und teilweise runzelig aussehenden Erhebungen der Intima 
teilweise von gallertigem Aussehen und weicher Konsistenz. 
An einzelnen Stellen erscheint die Intima förmlich zerklüftet 
und mit unregelmässigen Substahzverlusten bedeckt, deren 
Grund eine schmutzig-graue, schmierige Masse (atheromatöser, 
fetthaltiger Brei) bildet. Die schwere, bei einem vö'häitnis- 
mässig jugendlichen Individuum (Bäcker, 44 Jahre alt) be¬ 
obachtete Aortenerkrankung ist namentlich charakterisiert durch 
das vollständige Fehlen von Kalkablagerung wie sie bei 
der Endaortitis älterer Individuen, bei der senilen und prae* 
senilen Arteriosklerose fast niemals vermisst wird. Diese 
vorwiegend produktive und hyperplastische Entzündung der 
Arterienwand findet sich mit Vorliebe bei Menschen zwischen 
dem 35.—50. Lebensjahre und ist ihre Entstehung meist auf 
Lues, Alkoholismus zurückzuführen. Durch Fortsetzung auf 
die Aortaklappen kommt es häufig zu Insufficienz derselben: 
im vorliegenden F'alle waren nur die Ansatzstellen der Aorta¬ 
klappen leicht rigid und mässig verdickt. 

ln dem abgebildeten Falle (Nr. 65, 1895) fand sich als 
koordinierte wichtige Erkrankung eine bedeutende Hypertrophie 
und Dilatation des ganzen Herzens (Gewicht 610 gr bei 78 Kilo 
Körpergewicht), die in der Hauptsache als idiopathische (alko- 
holisch'plethorische) zu bezeichnen ist, wenn auch die schwere 
Aorten er krankung auf das linke Herz derart einwirkte, dass 
sie die bestehende Hypertrophie und Dilatation begünstigen 
musste. Als Nebenbefunde wurden bei der Sektion notiert: 
leichte schwielige Myocarditis, Stauungs-Organe: cyanotische 
Induration der Leber, Milz und Nieren, Stauungskatarrh des 
Magens, Lungenödem ohne sonstigen Hydrops. Der sehr kräftig 
gebaute und wohlgenährte Patient war moribund in das 
Spital aufgenommen worden; der Tod trat ein infolge von 
Herzermüdung. 


25—45 Jahren), die vor kürzerer oder längerer Zeit 
Syphilis acquiriert haben und scheinbar geheilt sind. 
— Dieselbe führt infolge von Obliteration des Gefäss- 
lumens (Endarteriitis obliterans) öfters durch Ence- 
phalomalacie oder Apoplexie zum tödlichen Ausgang. 

Die Ursachen der Arteriosklerose, die teil¬ 
weise als senile Erkrankung auftritt> sind offenbar 
mannigfaltige; neben Luxuskonsumtion, Alkoholis¬ 
mus, Lues, körperlichen und geistigen Ueber- 
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anstrengungen scheint in manchen Fällen eine ge¬ 
wisse erbliche Anlage die Entstehung zu begünstigen. 
Vielfach sind dieselben Schädlichkeiten, welche diese 
chronischen hyperplastischen und degenerativen Pro¬ 
zesse der Arterienwand hervorrufen, gleichzeitig 
pathogene Bewegungsreize für das Herz, — Auch 
funktionelle Ueberanstrengung (Rokitansky) ist 
imstande, in einzelnen Arteriengebieten (Hirnarterien, 
Arterien der unteren Extremitäten, aufsteigende 
Aorta) Arteriosklerose bei disponierten Individuen 
zu erzeugen. Bei Menschen, die sich infolge von 
Ueberanstrengung frühzeitig abnützen und vielleicht 
gleichzeitig anderen Schädlichkeiten (Alkoholismus, 
Luxuskonsumtion) aussetzen, kommt die Arterio¬ 
sklerose öfters vor als unter entgegengesetzten Ver¬ 
hältnissen. 

Mit am häufigsten ist die Brustaorta, nament¬ 
lich der aufsteigende Teil, Sitz des entzündlichen 
und sklerosierenden Prozesses. Von der aufstei¬ 
genden Aorta aus setzt sich die Entzündung 
überaus häufig fort auf die angrenzenden Aorta¬ 
klappen: durch Verdickung, Verkürzung der Klappen 
und häufig konkurrierende Erweiterung des Aor- 
tenostiums kommt es zu geringeren und höheren 
Graden von Aorten-lnsufficienz, die speziell bei 
Männern im mittleren und höheren Lebensalter an¬ 
getroffen wird, langsam sich entwickelt und wobei 
der Klappenfehler keinen akuten Gelenkrheumatis¬ 
mus als Voraussetzung zeigt. — In solchen Fällen 
von anscheinend primärem Klappenfehler liegt der 
Schwerpunkt der Erkrankung auf der Endarteriitis 
chronica der Aorta ascendens, die durch ihren pro¬ 
gressiven Charakter sich auszeichnet.*) 

*) Unter 1800 Sektionen Erwachsener fand sich 136 mal 
Sklerose der Aorta mit gleichzeitiger Affektion der Aorta¬ 
klappen, darunter 25 mal ausgesprochene Insuflicienz und 2 mal 
Stenose des Aorten-Ostiums. Bei geringgradiger Aortensklerose 
oder Lokalisation des Prozesses in der Aorta descendens und 
abdominalis (48 Fälle) sind die Herzklappen unverändert. Die 
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Taf. 9a. 

1. Arteria iliaca communis et externa im Zustande 
hochgradiger Verkalkung. In ähnlicher Weise waren die peri¬ 
pheren Arterien der unteren Extremitäten erkrankt. 

Gangräns humida des rechten Fusaes. Der linke Fuss 
wegen Gangrän l Jahr vor dem Tode der 66 jährigen Patientin 
amputiert. Die Gangrän war ausser durch Sklerose der Arterien 
noch durch Diabetes in ihrer Entstehung begünstigt worden. 
Nr. 340. 1891. 

2. Sklerose der Arteria radialis. Der 76 jährige Patient 
war mit bedeutender Sklerose der Coronar-Arterien des Herzens 
sowie mit Sklerose der Uauchaorta behaftet und starb an 
Erysipelas capitis. 

Nebenbefunde: Nephro- und Cholelithiasis; Granulär- 
Atrophie der Nieren. Nr. 90, 1900. 

3. Sklerose der Arteria fbmoralis. Aelteres Sammlungs¬ 
präparat. 

Die Folgen der Arteriosklerose sind sehr mannig¬ 
faltig: 

Infolge des Verlustes an Elastizität und Kon¬ 
traktilität kommt es zur Steigerung des arteriellen 
Druckes, zur sekundären Dilatation und Hypertrophie 
des linken Ventrikels; an den erkrankten Gefässen 
beobachtet man Neigung zur diffusen und um¬ 
schriebenen Erweiterung des Lumens, zur Bil¬ 
dung von Aneurysmen; durch die degenera- 
tiven Prozesse (Verfettung) Neigung zu Ruptur, 
besonders im Gehirn zu Apoplexien. — In 
den mittleren und kleineren Arterien kommt es zu 
Verengerung des Lumens, zur Bildung von Thromben, 
zu nutritiven Störungen der peripheren Organe: 
arteriosklerotische Schrumpfung des Gehirns, der 
Nieren, der Körpermuskulatur. 

Besonders wichtig ist die Sklerose und Fettdege¬ 
neration der Hirngefässe, die zu praeseniler Atro¬ 
phie des Gehirns, zu Apoplexien, zu nekrotischer 

in Rede stehende Sklerose der aufsteigenden Aorta mit sekun¬ 
därer Insuffizienz der Aortaklappen findet sich bei Männern 
mehr als doppelt so häufig als bei Frauen; die männlichen 
Patienten standen im Alter zwischen 33—51 Jahren; das Durch¬ 
schnittsalter der an dieser Affektion gestorbenen Männer 
war = 47, der Frauen = 54 Jahre. 
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und herdförmiger Erweichung der Hirnsubstanz führt; 
bei Sklerose der Nierenarterien findet sich fleckige 
Nierenschrumpfung: bei Sklerose der Arterien der 
unteren Extremitäten entsteht leicht Gangräna senilis. 

Die senile Endarteriitis chronica deformans spielt 
bei der Entstehung der Gangräna senilis der 
unteren Extremitäten die Hauptrolle; begünstigend 
wirken der Verlust der Kontraktilität und Elastizität 
der Arterien und die damit zusammenhängende 
Vermehrung der Widerstände. 

Bei Sklerose der Coronararterien kommt es zu 
atrophischen und entzündlichen Veränderungen des 
Herzmuskels mit schweren funktionellen Störungen 
(Angina pectoris s. Stenocardia). — Ferner beob¬ 
achten wir bei ulceröser und kalkiger Entzündung 
der Intima der grösseren Arterien eine besondere 
Neigung zur Bildung wandständiger Thromben, die 
ihrerseits wieder zu embolischer Verschleppung in 
die peripheren Arterien Veranlassung geben. 

Der Zusammenhang zwischen Arteriosklerose und 
Herzhypertrophie kann sich verschiedenartig ge¬ 
stalten: 1 Entweder die Arteriosklerose entwickelt 
sich primär und führt, wie bereits erwähnt, sekundär 
zur Dilatation und Hypertrophie des linken \’en- 
trikels; hierher gehören namentlich die senilen For¬ 
men der Arteriosklerose, die jenseits der 50 er Jahre 
sich entwickeln, die postluetische fibröse und gum¬ 
möse Aortitis bei jüngeren Individuen. Uebermässige 
körperliche Anstrengungen wirken ebenfalls begün¬ 
stigend, obwohl bei Tieren (Pferden, Zugochsen, 
Hunden), die gewaltige und langdauernde Muskel¬ 
arbeit leisten, diese in der menschlichen Pathologie 
eine so grosse Rolle spielende Gefässerkrankung 
selbst im höheren Lebensalter fast unbekannt ist. 
2. In einer zweiten Gruppe entwickeln sich Herz- 
vergrösseruiig und Arteriosklerose koordiniert auf 
demselben Boden; dieselben Ursachen (Alkoholis¬ 
mus, Luxuskonsumtion, Plethora, Ueberanstrengung) 
erzeugen gleichzeitig dilatative Herzvergrösserung 
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Tab. 10 und 11 . Faustgrosses Aneurysma der Brustaorta, 

(Arcus Aorlae, sowie der angrenzenden Teile der Aorta 
ascendens und descendens.) 

Im vorderen Mittelfellraum oberhalb des Herzbeutels im 
Umfange eines Handtellers eine geschwulstartige Masse, die 
sich fluktuierend anfühlt. Nach der Herausnahme der Brust-. 
Organe findet sich die Aorta im Bereiche des Arcus und der 
angrenzenden Teile der Aorta — etwa 8 cm oberhalb der 
Aortaklappen beginnend — bedeutend erweitert, fast bis zum 
Umfange eines Kindskopfes, Die Intima des erweiterten Teiles 
ist uneben höckerig; einzelne Teile der Sackwandung stark 
verdünnt, weniger widerstandsfähig und mit geschichteten, 
ziemlich derben, weisslich-gelben Fibrinmassen angekleidet. — 
Die angrenzenden, nicht erweiterten Teile der Aorta zeigen 
einen massigen Grad von Sklerose: unregelmässige, schwielige 
Verdickung, fleckige Trübung und leichte Verkalkung. 

Das Aorten-Aneurysma hat sich zum Teil nach oben und 
links ausgedehnt; die obere Brustwirbelsäule linkerseits ist 
leicht usuriert; der Hauptbronchus der linken Lunge ist durch 
die Aortenerweiterung stark komprimiert und verengt (Broncho- 
stenosel. 

Bei der 55 jährigen, stark abgemagerten Patientin (Nr. 648, 
1894) fand sich das Herz auffallend klein, die Schilddrüse 
vergrössert (Colloid-Struma). Dauer der Krankeit etwa 1 */* 
Jahre, schwere Symptome seit 1 Jahr. Die Diagnose schwankte 
eine zeitlang zwischen Mediastinaltumor und Aneurysma. 
Aetiologie vollkommen dunkel; körperliche Anstrengungen bei 
der wohlsituierten Patientin (Kaufmannsfrau) vollständig aus¬ 
geschlossen, ebenso Potatorium. Lues? 

und chronische Endarteriitis. 3. Zur dritten Gruppe 
gehören jene Fälle, bei denen die primär entstan¬ 
dene Herzhjpertrophie infolge des gesteigerten 
chronischen Druckes zur Reaktion von seiten der 
Aorten-Intima, zur fibrösen und schwieligen End¬ 
arteriitis führt. — Namentlich Hand in Hand mit 
allgemeinen Ernährungsstörungen (Nephritis chronica 
und Albuminurie) wirkt die Herzhypertrophie in 
hohem Grade schädigend auf die feineren Arterien¬ 
verzweigungen; so erklärt sich die ungemeine Häufig¬ 
keit der Hirn-Apoplexie bei Hypertrophie des linken 
Ventrikels, deren pathogener Einfluss (chronische 
Steigerung des arteriellen Drucks) für viele Fälle 
von Apoplexie höher anzuschlagen ist, als die manch- 
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mal geringfügige Entartung der Hirnarterien. In 
manchen Arteriengebieten (z. B. in der Niere) führt 
die Herzhypertrophie zur kompensatorischen Sklerose 
und Verdickung der Wandung der feineren Arterien 
infolge der chronischen mechanischen Ueberlastung. 

Eine seltenere entzündliche Erkrankung der 
Intima ist die ätiologisch wenig aufgeklärte akute 
und subakute ulce röse Endaortitis, die 
in kurzer Zeit geschwürige Defekte mit missfar¬ 
bigen thrombolischeh Auflagerungen hervorbringt 
(Taf. 8 a.). 

Aneurysma der Arterien. 

(Taf. 8, 10 u. 11, 12.) 

(Fig. 5 u. 6.) 

Man versteht unter einem Aneurysma die Er¬ 
weiterung des Arterienrohres, die sich entweder 
über grössere Strecken des Arterienrohres ausdehnt 
oder mehr sackförmig an einer bestimmten Stelle 
des Arterienrohrs sitzt; im letzteren Falle besteht 
die Kommunikation zwischen Lumen der Arterie 
und der sackigen Ausbuchtung aus einer Art Pforte 
von meist geringerem Umfang als der eigentliche 
aneurysmatische Sack. — Die diffusen, manchmal 
spindelförmigen oder zylindrischen Erweiterungen 
(Dilatations-Aneurysmen) betreffen alle Teile der 
Gefässwandung ziemlich gleichmässig, während die 
sackförmigen Aneurysmen (Taf. 8, 12) meist durch 
eine umschriebene, plötzlich eintretende Läsion der 
Media entstehen = Ruptur-Aneurysmen. 

Die Aneurysmen variieren ausserordentlich in 
Bezug auf ihren Umfang; an feinsten Arterienästen 
sind sie oft nur hirsekorngross (Miliar-Aneuiysmen), 
an der Brustaorta erreichen sie häufig den Umfang 
einer Faust, eines Kindskopfes und darüber. 

Am häufigsten entwickelt sich das Aneurysma 
im Gebiet der Brustaorta aller inneren An.) und 
hier wiederum mit Vorliebe im auf steigenden Teile 
und am Arcus. Geringere Grade und Anfangs- 
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Tab. 12. Aneurvsma der Arteria basilaris und der 
Arteriae vertebrales. 

Ruptur, intermeningeale Blutung, sekundärer Hydrocephalus 
chronicus, 7 jähriger Knabe. 

Ueber dem unteren Teil der Brücke eine wall nussgrosse aneu¬ 
rysmatische Erweiterung der Arteria basilaris. Perforation von Lin¬ 
sengrösse, Bluterguss in die Subarachnoideal-Räume an der Basis 
des Gehirns (intermeningeale Apoplexie). Die Vereinigungsstelle 
der beiden Vertebral-Arterien ist in dem Aneurysma aufgeganeen. 
Die rechte Vertebral-Arterie doppelt so stark als die linke. Die 
Basilar-Arterie entspringt genau median an der Vorderfläche 
des Aneurysma. — Aetiologisch war nichts Sicheres festzu¬ 
stellen i Lues ausgeschlossen. Im dritten Lebensjahre hatte 
Patient ein Trauma (Hammerschlag auf den Kopf) erlitten. — 
Erhebliche krankhafte Störungen (Cheyne-Stokes’sches Atem.- 
phänomen) wurden erst 6 Tage vor dem Tode festgesteJlt, 
Spasmus der Extremitäten, Erhöhung der Temperatur auf 
38,0** C., Pulsbeschleunigung; schliesslich Sopor. IJnter 37 in 
der Literatur beschriebenen Fällen von Aneurysmen der Art. 
basilauris und der Aa. vertebrales waren nur 3 zwischen 20 
nnd 29, 1 zwischen 10 und 19 Jahren alt. (Der vorliegende 
Fall ist näher geschildert in der Arbeit von Dr. Willibald Oppe, 
Ein Fall von Aneurysma der Arteria basilaris bei einem 
7 jährigen Knaben. Münch. Med. Abhandlungen 24. Heft 1892.) 

Stadien der Aortenerweiterung” finden sich als Neben¬ 
befunde bei Menschen jenseits der 50er und 60er 
Jahre ziemlich häufig. L)ie Wandung der Aorten¬ 
aneurysmen zeigt in der Regel mehr oder weniger 
vorgeschrittene Grade der chronischen deformieren¬ 
den Entzündung; neben unregelmässigen Verdick¬ 
ungen, namentlich der Intima, sehen wir besonders 
in der Gegend der stärksten Ausbuchtung hoch¬ 
gradige Verdünnung der Wandung, unregelmässige 
Defekte der Media und Intima, so dass die Wan¬ 
dung vielfach nur aus der leicht verdickten Adven- 
titia besteht, deren Resistenz gegenüber dem Blut¬ 
druck durch aufgelagerte, geschichtete, wandständige 
Thromben gestützt erscheint. 

Die Haüptgrundlage dieser wichtigen Formver¬ 
änderung des Arterienrohrs ist offenbar die Arterio¬ 
sklerose, die zur Schwächung und partiellen Atro¬ 
phie der Media führt. Neben der senilen und prä¬ 
senilen Endarteriitis sind es mit grosser Wahrscheinf 
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lichkeit die po&tsyphilitische £ndarteriiti$ (Endart. 
sklero-^ummosa), in einzelnen Fällen auch traumati¬ 
sche Einwirkungen, die die Entstehung des Aneu¬ 
rysmas bedingen. — Plötzliche Steigerur^ des Blut¬ 
drucks und übermässige Belastung der Gefässwand 
infolge von übermässiger Muskelarbeit dürften in 
manchen Fällen als Gelegenheitsursache mitwirken. 
— Dass mechanische Einflüsse die Entstehung eines 
Aneurysmas begünstigen, ergibt sich aus der Häufig¬ 
keit des Aneurysmas an der Arteria poplitea, wo 
infolge des häufigen Wechsels der Extension und 
Flexion eine lokale Arteriitis die Erweiterung herbei¬ 
führt. — Für die vielfach bestrittene Anschauung, 
dass chronische Entzündung der Intima mit sekun¬ 
därer Mesarteriitis die Bildung der aneurysmatischen 
Erweiterung ohne weiteres herbeizuführen vermag, 
lässt sich eine Erfahrung aus der vergleichenden 
Pathologie verwerfen: bei Pferden, bei denen Aneu- 

S r^smen der Aorta und sonstiger Arterien auf grund 
er gewöhnlichen Sklerose der Gefässwandung so 

f ut wie gar nicht Vorkommen, finden sich an den 
lauptstämmen der Mesenterialarterien (Art. mesent. 


anterior) überaus häufig — bei über 90®/o aller 
Pferde — Aneurysmen, deren Entstehung auf eine 
zoo-parasitäre und verminöse End- und Mesarteri¬ 
itis zweifellos zurückzuführen ist. — Für die Be¬ 


deutung plötzlicher oder oft wiederholter Blutdruck¬ 
steigerung bei der Entstehung der Aneurysmen 
spricht auch der Umstand, dass die Aneurysmen 
bei Männern doppelt so häufig angetroffen werden, 
als bei Weibern, wobei allerdings auch andere 
Momente (Alkoholismus, Lues) mitspielen dürften. 
(Fig. 5.) 

Das Aneurysma verhält sich im allgemeinen wie 
ein langsam wachsender Tumor, der die Nachbar¬ 
organe verdrängt, komprimiert und mehr oder we¬ 
niger usuriert; weder Weichteile noch Knochen sind 
im Stande, auf die Datier Widerstand zu leisten. 
Jedes Aneurysma trägt die Bedingungen fortschrei- 



FJg. 5. 


Fig. 5. Grosses Aneurysma der Aorta ascendens 

und des Arcus 

mit sekundären kleinen sackförmigen Aneurysmen. Die Aorten¬ 
intima stark gewulstet (Aortitis sclero-gummosa). Mann von 
51 Jahren, der natürl. Grösse. (Nach Malmsten Karl, 
Aorta-Aneurysmens Etiologi. Stockholm 1888. Taf. IV.) 
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tenden Wachstums in sich; der Verlauf ist langsam, 
der Beginn der Erweiterung meist nicht zu bestim¬ 
men; die durchschnittliche Dauer wird auf 1—4 
Jahre geschätzt. Bei jüngeren Patienten mit kräf¬ 
tigem Herzen ist das Wachstum meist ein schnelleres. 
Der Tod tritt ein durch interkurrente Krankheiten, 
manchmal durch Behinderung der Lungenzirkula¬ 
tion, Störungen der Atmung. Ein häufiger und 
regelmässig tödlicher Ausgang ist der in Ruptur, 
die bei einer vorübergehenden Verstärkung der 
Herzthätigkeit und dadurch bedingter Steigerung 
des arteriellen Druckes eintritt und durch innere 
Verblutung den Tod herbeiführt. . 

Die Aneurysmen der Brustaorta perforieren 
mit Vorliebe in die Pleura, in das Pericard, in die 
Trachea, Lunge und Oesophagu3. 

In den peripheren Arterien sind Aneurysmen 
auffallend seltener; eine Ausnahme bildet die Arteria 
popiitea. Im Gebiet der Hirnarterien finden sich 
häufig sehr kleine aneurysmatische Ausbuchtungen 

— Miliaraneurysmen — vielfach als Ausgangspunkte 
der spontanen Hirnblutungen betrachtet; lerner ge- 
legent ich grössere Aneuiysmen — erbsen- bis hasel¬ 
nussgross, die auf dem Boden der Arteriosklerose,* 
der luetischen Arteriitis, manchmal auch ohne nach¬ 
weisbare Ursache (vielleicht Traumen?) sich ent¬ 
wickeln. 

Eine ätiologisch eigenartige Form ist das seltene 
embolische Aneurysma. Dasselbe kommt 
dadurch zu stände, dass sich derbere, namentlich 
verkalkte Emboli in die Wandung der Arterien ein- 
spiessen oder nekrosierend auf dieselbe wirken. 

— Sind die Emboli infektiös, so wird die Erweichung 
und Ausbuchtung der Arterienwand am Sitze des 
Pfropfes noch mehr begünstigt. Die embolischen 
Aneurysmen finden sich gelegentlich in den basalen 
Hirnarterien, in den Verzweigungen der Bauchaorta. 
(Fig. 6.) 
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Fig. 6. Embolische Aneurysmen. 

Die Aorta abdominalis ist an ihrer Teilungsstelle in die 
beiden Arteriae iliacae kugelförmig aufgetrieben, ebenso die 
linke Arteria iliaca interna dicht hinter ihrem Ursprung aus 
der Iliaca communis. Beide Aneurysmen sind mit Thromben 
erfüllt; die im Aortenaneurysma gelegenen Thrombus-Massen, 
die den Sack nicht völlig ausfüllen, ragen in Form eines langen, 
an seinem oberen freien Ende kegelförmig abgestumpften 
Zopfes in den nicht erweiterten Teil der Aorta hinein. — 

Die Aneurysmen sind dadurch zustande gekommen, dass 
mit pyogenen Bakterien infizierte embolische Pfröpfe, die von 
den ulcerös zerfallenen, mit Thromben bedeckten Mitralklappen 



Fig. 6. 

stammten, sich an der Teilungsstelle der Aorta und der Iliaca 
communis dextra einkeilten und entzündlich-degenerative Pro¬ 
zesse in der Gefässwand hervondefen. Letztere wurden dadurch 
in ihrer Widerstandsfähigkeit geschädigt und durch den Blut¬ 
druck aneurysmatisch ausgebuchtet. 

Abgesehen von den hier abgebildeten Aneurysmen fanden 
sich solche noch an der Carotis communis, an verschiedenen Aesten 
der Mesenterica superior, an den Kranzarterien des Herzens sowie 
an der Nieren- oder Milzarterie. (Nach Schmorl, l. c.) 
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Als rein degeneraitve Prozesse finden sich in 
der Arterienwandung: 

\. fettige Mntariung — namentlich in den fei¬ 
neren Verzweigungen der Hirnarterien, ferner in 
den Bindegewebszellen der Intima; 

2. kalkige JSntartung der Media, in den mitt¬ 
leren und feineren Arterien der Extremitäten; cha¬ 
rakteristisch ist die zirkuläre kalkige Einlagerung, 
dem Verlaufe der Ringmuskulatur entsprechend; 
diese Form wird vielfach zur entzündlichen Sklerose 
gerechnet und damit verwechselt. 

3. Die amyhide oder speckige Entartungf die 
namentlich in den feinsten und feineren Arterien 
der Unterleibsorgane: der Nieren, Milz, Leber, des 
Darmes auf tritt, gleichzeitig mit amyloider Erkran¬ 
kung des Parenchyms der genannten Organe. 

Verletzungen der Arterien. 

Kleine Arterienwunden heilen ohne erhebliche 
Thrombose und ohne Obliteration des Lumens auf 
dem Wege der Vereinigung und Verklebung der 
Wundränder, wenn die Blutcirkulation ungestört 
bleibt. Bei vollständiger Durchtrennung von Arterien 
(Amputationen) kommt es unter dem begünstigenden 
Einflüsse der Retraktion und Kontraktion des durch¬ 
trennten Arterienrohrs oder nach der Unterbindung 
zur Thrombose, die zunächst das Gefässlumen bis 
zu den nächsten oberhalb abgehenden Aesten ver¬ 
legt und nach kurzer Zeit auf dem Wege der Sub¬ 
stitution durch jugendliches Bindegewebige, welches 
hauptsächlich von der Intima ausgeht, ersetzt wird 
(sogenannte Organisation des Thrombus). 

Bei seitüchen Verletzungen der Arierienstämme, 
namentlich der Extremitäten, ergiesst sich das Blut 
in das umgebende Gewebe, welches verdrängt wird; 
um die verletzte Stelle bildet sich ein Butherd, der 
geschwuistartig und pulsierend sich allmählich ab¬ 
kapselt und als Aneurysma spurium (falsches 
Aneurysma) bezeichnet wird. 
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Thrombose der Arterien. 

Dieselbe entsteht entweder autochthon infolge 
von Wanderkrankung (Sklerose, Endarteriitis) oder 
im Anschluss an sonstige Läsionen der Gefäss- 
wandung, z. B. nach Verletzung, Unterbindung — 
oder embolisch auf dem Wege der Verschleppung. 
Solche embolische Thrombose findet sich häufig aus¬ 
gehend vom rechten Herzen oder von den peripheren 
Venen in den Hauptstämmen und Verzweigungen 
der Lungenarterie, oder ausgehend vöm linken 
Herzen und von den Stämmen der grösseren 
Arterien (Aorta) im Gebiet der peripheren Körper¬ 
arterien. 

Infolge der embolischen Gefässverstopfung be¬ 
obachtet man in der Lunge häufig hämorrhagische 
Infarkte von sehr verschiedenem Umfange; im 
Gebiet der peripheren Körperarterien bei ent¬ 
sprechendem kollateralem Ausgleich nur vorüber¬ 
gehende Ischämie; der gutartige Embolus wirkt in 
diesem Falle wie eine Unterbindung des Gefässes. 
In Organen mit sogenannten Endarterien (Milz, 
Nieren) kommt es zur Bildung von Gerinnungs¬ 
nekrosen, embolischen Infarkten, irn Bereich der 
basalen Hirnarterien zu ischämischer Erweichung. 

Sind die embolischen Pfröpfe infektiös, von 
septischen Keimen durchsetzt, z. B. wenn dieselben 
von einer septischen Thrombo-Phlebitis oder mycoti- 
schen Endocarditis ausgehen, so entstehen am Orte 
der Verstopfung mit oder ohne Cirkulationsstörung 
septisch eiterige Prozesse, metastatische Abscesse — 
als anatomische Substrate der embolischen Septico- 
Pyämie. 

Erkrankungen der Venen. 

Phlebektasie, Varicen. Fig. 7. 

Eine der häufigsten Anomalien der Venen ist 
die Erweiterung derselben, Phlebektasie. 





Meistens handelt es sich um 
Erkrankung ganzer Venen¬ 
netze, deren Verzweigungen 
erweitert, vielfach geschlängelt 
erscheinen, mit knolligen Auf¬ 
treibungen, sackigen Ausbuch¬ 
tungen, die divertikelartig der 
Wandung aufsitzen. Die Wan¬ 
dung selbst zeigt in ihrer Me¬ 
dia abwechselnd hypertro¬ 
phische und atrophische Zu¬ 
stände, die Intima ist durch 
eine Art fibröser Endophlebitis 
regelmässig verdickt. Häufig 
beobachtet man an derartig 
erkrankten Venen Neigung zu 
Ruptur und Blutungaus gering- 
fugiger Veranlassung. 

Die Ursachen der Venener¬ 
weiterung sind mannigfaltig. 
Wir unterscheiden neben erb¬ 
licher (angeborene Schwäche 
der Venen wand, unregelmäs¬ 
sige Ausbildung und Anord¬ 
nung der elastischen und mus¬ 
kulösen Gewebselemente) An¬ 
lage centrale Ursachen: Er¬ 
krankungen des Herzens (Herz¬ 
schwäche), der Lunge, der 
Pleuren, der Leber — und peri¬ 
phere Ursachen'. Kompression 



fig. 7. 


Fig: 7. Varicen des Unterschenkels. 

(Nach V. Lesser*)-Teichtnann). 

Die subkutanen Venen des Unterschenkels fast durchweg 
erweitert und geschlängelt. Die erweiterten Venen sind viel¬ 
fach begleitet von Lymphgefässen, die durch ihren geraden 
Verlauf charakterisiert sind. 

*) L. V. Lesser, Ueber Varicen. Virchow’s Archiv für 
path. Anat. B. 100. 1885. Taf. X. 

Soll Inger, Atlas I, 2. A. 
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grösserer Venenstämme durch Tumoren, durch den 
schwangeren Uterus, durch Anhäufung von Kot¬ 
massen, unzweckmässige einschnürende Kleidungs¬ 
stücke, mangelhafte Muskelthätigkeit. 

Infolge der Erweiterung der Venen kommt es 
zu Verlangsamung der Cirkulation, zur Stase, Bildung 
von Thromben; im Bereich der betroffenen Schleim¬ 
häute (Mastdarm) entwickeln sich auf dem Boden des 
mangelhaften venösen Rückflusses chronische Ka¬ 
tarrhe, auf der äusseren Haut, namentlich an den 
Unterschenkeln und Füssen, chronisch-entzündliche 
Prozesse mit übermässiger Pigmentablagerung, Nei¬ 
gung zur Geschwürsbildung (Ulcus varicosum). 

Die am häufigsten ergriffenen Venengebiete 
sind die subkutanen Venennetze des Unter- und 
Oberschenkels, die Beckenvenen besonders im Ge¬ 
biete des Mastdarms (Hämorrhoiden), die Venen des 
Samenstrangs (Varicokele). Selten beobachtet man 
Phlebektasie der subkutanen Bauchvenen — die 
infolge kollateralen Ausgleiches bei Thrombose 
der Vena cava inferior oder der Pfortader sich ent¬ 
wickelt. — Ueberuas selten .finden sich echte 
Varicen am Zungengrund, im Oesophagus, im Dünn¬ 
darm, wo die betreffenden Bildungen manchmal 
fast den Charakter von Angiomen annehmen. 

Phlebitis. Venenentzündung. 

Die gefährlichste Form der Venenerkrankung 
ist die infektiöse septische Phlebitis, die meistens 
von peripheren Organen aus: inficierten Wunden, 
von puerperaler Endometritis aus entsteht oder auch 
von benachbarten Organen aus auf die Venenwand 
sich fortsetzt, wie z. B. von einer Mittelohr-Eiterung 
mit Caries des Felsenbeins auf die dura mater der 
Schädelbasis und den daselbst eingebetteten Sinus 
transversus. Die Himsinusthrombose nach Mittel¬ 
ohr-Eiterung hat die Neigung, sich central auf die 
Vena jugularis fortzusetzen; sie kann in 7*— 
aller Fälle mit und ohne Operation in Heilung aus- 
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gehen; öfters gesellt sich eiterige Leptomeningitis 
dazu. Die septische Phlebitis verhält sich wie in¬ 
fektiöse Prozesse des Bindegewebes überhaupt; die 
Venen wand ist meist eiterig infiltriert, missfarbig, 
morsch, brüchig, die Intima wird rauh, uneben, 
wie zerfressen. . Sehr bald gesellen sich thrombo¬ 
tische Niederschläge dazu == septische Thrombo¬ 
phlebitis. In diesem Falle entsteht die Thrombose 
sekundär; umgekehrt kann ein irgendwie entstan¬ 
dener oder fortgeschleppter Thrombus sekundär zu 
Wanderkrankung der Vene, zu Phlebitis führen. 
Werden solche peripher entstandene infektiöse 
Venenthromben verschleppt, so kommt es zur 
Bildung von metastatisch-embolischen Abscessen. 

Eine gutartige und produktive Endophlebitis 
beobachten wir bei der Organisation von Thromben, 
wobei ein zellenreiches Bindegewebe von der Intima 
aus die geronnenen Blutbestandteile allmählich ersetzt. 

Thrombose der Venen. 

Tafel 13. 

Thrombenbildung in den Venen wird häufig 
beobachtet: einmal mYoxm ditr sekundären Throm¬ 
bose im Anschluss an Wandläsionen: Verletzungen, 
Entzündungen der Venen wand, oder häufiger in Ge¬ 
stalt der primären autochthonen Thrombose, 
die namentlich bei mangelhafter Cirkulation, bei 
Varicenbildung und als marantische Form beob¬ 
achtet wird. 

Die marantische und autochthone Throm¬ 
bose kommt vor in den grösseren Venenstämmen 
der unteren Extremitäten und in den Sinus der 
dura mater. Alle Krankheiten und Prozesse, die 
rasch oder allmählich zu Herzschwäche führen: 
akute und subakute fieberhafte Infektions-Krank¬ 
heiten,. solche, die mit Kachexie und Anämie ein¬ 
hergehen (Carcinom, chronische Tuberkulose, Chlo¬ 
rose, Anämien verschiedener Art, Puerperium) be¬ 
günstigen in hohem Grade die Entwicklung der 
marantischen Thrombose. Der erste Beginn der 

4 * 
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Tab. 13. Marantische Thrombose der ITterinvenen. 

Die Venenstämme vollständig verlegt durch offenbar ziem¬ 
lich frische Thromben. Längere Zeit nach der Geburt hatten 
sich unter dem Einfluss der mangelhaften Cirkulation Thromben 
in den Venen des Uterus entwickelt, die sich in die Plexus 
pampiniformes beiderseits, in die Venae spermaticae und in 
den Stamm der unteren Hohlvene fortsetzten. In letzterer ist 
der Thrombus hellgelblich verfärbt, von derber, hautartiger 
Konsistenz, der Intima fest anhaftend. In peripherer Richtung 
erweisen sich auch die beiden Venae iliacae und Venae 
crurales thrombosiert; linkerseits der Thrombus in puriformer 
Einschmelzung. 

Der Uterus gut gänseeigross. Im übrigen ergab sich 
bei der 32 jährigen Wöchnerin (708, 1895) als Todesursache 
exzessive allgemeine Anämie, sowie eine beginnende Pleuro¬ 
pneumonie des rechten Unterlappens. Tod 5 Wochen nach 
der Geburt. 


Thrombenbildune erfolgt meist in den Klappen¬ 
taschen; aus dem ursprünglich wandständigen 
kleinen Thrombus wird allmählich ein obstruieren¬ 
der, der nach allen Richtungen sich vergrössert; 
indem der Thrombus in centraler Richtung aus 
kleineren in grössere Venenäste sich fortsetzt, wird 
es häufig Vorkommen, dass der Thrombus kegel¬ 
förmig in ein anderes Gefäss hinein ragt und sich 
in diesem Falle gegenüber dem vorüberströmenden 
Blute wie ein wandständiger Thrombus verhält, 
von dem kleine oder grössere Teile sich leicht los¬ 
lösen und als Emboli in centraler Richtung ver¬ 
schleppt werden; auf diese Weise kommt es ge¬ 
legentlich zu Embolie der Lungenarterien, 

Bei längerem Bestehen gehen die Venenthrom¬ 
ben verschiedene Metamorphosen ein: durch Ver¬ 
mittlung einer produktiven Endophlebitis können sie 
organisiert werden ;ausserdem beobachtetman centrale 
Einschmelzung (puriforme Erweichung), Schrumpf¬ 
ung, Kanalisation, Verfärbung, hie und da auch Ver¬ 
kalkung (Bildung von Phlebolithen). Solche Venen¬ 
steine trifft man öfters zufällig in erweiterten Venen¬ 
ästen des Uterus, der Milz, des Bauchfells, der 
unteren Extremitäten. 




/ 
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GefäsS'Neubildungen. 

Angiom, Tumor vascnlosns. Erektile Tumoren. 

Man unterscheidet 3 Formen: 

1. Das Capillar-Angtom (Teleangieklasie, Ge- 
fäss- oder Feuermal, Naevus vasculosus); dasselbe 
besteht aus erweiterten, korkzieherartig geschlängel¬ 
ten Capillar- und Uebergangsgefässen; meist ange¬ 
boren als dunkelkirschrote FlecKen von verschiedenem 
Umfang in der Haut, namentlich des Gesichts. 

2. Das arterielle Rankenangiom (Aneurysma 
racemosum), ähnlich wie das Capillar-Angiom sich 
flächenhaft ausbreitend, aus einem Netz neugebil¬ 
deter und erweiterter Arterien bestehend; selten in 
der Subcutis des Kopfes. (Figur 8.) 

3. Die kavetnöse Venengeschwulst. (Angioma 
cavernosum), im Bau dem corpus cavernosum des 
Penis nahestehend; aus einem schwammigen Balken¬ 
netz bestehend, dessen Maschen mit Blut gefüllt 
sind. Nicht selten in der Leber, hie und da im 
Knochen und in anderen Organen; geschwulstartig 
und nicht flächenhaft in die Gewebe eingelagert. 

Ganz anolog der letzeren Form verhält sich 
das von den Lymphgefässen ausgehende und aus 
solchen zusammengesetzte Lymphangioma caver¬ 
nosum (Figur 9), dessen Hohlräume mit Lymphe 
gefüllt sind, — sowie das Chylangioma cavernosum^ 
welches von den Chylusgefässen der Darmwandung 
und des Mesenteriums ausgeht. (Figur 10.) 

Erkrankungen der Milz. 

Die Milzkapsel beteiligt sich an zahlreichen Er¬ 
krankungen des Bauchfells, besonders an entzünd¬ 
lichen Prozessen; Perisplenitis fibrinosa, purulenta, 
tuberculosa, adhäsiva. — Namentlich Verwachsungen 
der Milzkapsel mit den umgebenden Organen: 
Zwerchfell, Netz, werden häufig beobachtet. 

Ausserdem sehen wir meist im Zusammenhang 
mit pathologischen Prozessen des Milzgewebes selbst 
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Fig. 8. Arterielles Ranken-Angiom des Kopfes 
bei einem 20 jährigen Patienten; Beginn vom 12. Jahre ab. 
Die Geschwulst hatte sich offenbar aus einer angeborenen 
Teleangiektasie entwickelt. Fast die Hälfte des Gehirnschädels 



Fig. 8. 


bedeckt von den cylindrischen, erweiterten, mit sackartigen 
Ausbuchtungen versehenen Arteriensträngen und Knäueln. — 
Die Haut über der Geschwulst nur mässig verdünnt. (Nach 
H. Müller, Beiträge zur klinischen Chirurgie, herausg. von 
Bruns u. A. Band VIII.) 





I 



Fig. 9. 

Fig. 9. Congenitales Lymphangiom des Bodens der Mund¬ 
höhle und der Zunge (Makroglossie und Makrochilie). 

Respiration erschwert, ebenso die Nahrungs-Aufnahme; 
Tod infolge von Inanition. Knabe , 10 Monate alt. (Nähere 
Schilderung in der Dissertation von Clemens P a s t e r, Makro¬ 
glossie und Makrochilie.) 




ä 
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häufig milchige, fleckige und knötchenförmige Ver¬ 
dickungen der Milzkapsel, manchmal schwartige 
fast knorpelharte Verdickungen der Kapsel — be¬ 
sonders bei älteren Menschen, bei chronischer 
Stauungsmilz. 



Fig, 10. 


Fig. 10 . Symmetrische Cysten-Hygrome des Nackens 
bei einer männlichen Missbildung (Fötus von 25,5 cm Länge). 
Die Cystenräume durch Erweiterung der Lymphgefässe ent¬ 
standen. (Lymphangiectasia congenita.) (Näheres; Eduard 
Frobenius, Ueber einige angeborne Cystengeschwülste des 
Halses. Inaug.-Diss. Jena, 1889.) 
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Unter den Erkrankungen der Milz sind die 
primären idiopathischen weitaus seltener als die 
sekundären, die in Form von Schwellung und ent¬ 
zündlicher Hyperplasie bei zahlreichen Infektions¬ 
krankheiten (Sepsis, Typhus, Malaria, Tuberkulose 
Lues), ferner bei Cirkulationsstörungen (akuter und 
chronischer Stauung) als sogenannte Stauungsmilz 
häufig beobachtet werden. 

Das Gewicht der normalen Milz schwankt 
zwischen 140—160 gr; Länge, Breite und Dicke 
lassen etwa 11 : 7 : 3 cm messen. 

Die akute entzündliche oder infektiöse Tiyp©*"^ 
plasie der Milz {akuter Milztumor, parenchymatöse 
» Sp i eniii») iot hSTn atogenen Ursprungs und erklärt sich 
aus der Rolle der Milz als eines Blutfilters für 
organisierte und chemische Noxen. Ausserdem 
nimmt die Milz die,Trümmer der roten und die 
Reste der zerfallenen weissen Blutkörperchen in 
sich auf — namentlich bei septischer Blutinfektiön, 
bei gewissen Intoxikationen (Kali chloricum), die 
zum raschen Untergang der roten Blutkörperchen, 
zu Hämoglobinämie und Hämoglobinurie führen. 
Bei dem akuten infektiösen Milztumor finden wir 
die Milz auf das 2 — 4—5 fache vergrössert, die 
Kapsel gespannt, die Pulpa von braunroter Farbe, 
verminderter Konsistenz, manchmal breiig weich, 
fast zerfliessend, blutreich; so bei Ileotyphus (280 
—500—700 gr), Pyämie und Septicämie (250— 
300 —700 gr.), bei Milzbrand, bei akut und sübakut 
verlaufender Tuberkulose (170—220 gr); bei lethaler 
croupöser Pneumonie findet sich der akute infek¬ 
tiöse Milztumor in mehr als ^/s aller Fälle, beson¬ 
ders häufig im Stadium der grauen Hepatisation, 
wo eine lebhafte Regeneration der zelligen Elemente 
des Blutes (Leucocytose) im Anschluss an den 
enormen Verlust des Blutes (akutes hämorrhagisches 
Lungenexsudat) sehr rasch sich entwickelt. — Bei 
Typhus finden sich in der vergrösserten Milz öfters 
umschriebene, missfarbig-graue, nekrotische Herde, 
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Tab. 14. L.eukäinischer Müztumor. 

Querschnitt einer enormen Hyperplasie der Milz bei lienaier, 
myelogener und lymphatischer Leukämie. Die Milz (2510 gr) 
hat fast das doppelte Volum und Gewicht einer kleinen Leber, 
die Kapsel etwas getrübt, am scharfen Rande deutlich gelappt. 
Konsistenz derb, die Pulpa braunrot. Ziemlich gleichmässig 
in dieselbe eingestreut sieht man zahlreiche, stark geschwellte, 
meist hanfkorn« bis erbsengrosse Malpighische Körperchen, 
die durch ihre weiss-gelbliche Farbe sich deutlich vom um¬ 
gebenden Pulpagewebe abheben. Als koordinierte Befunde 
fanden sich bei dem 62 jährigen Patienten (£inl. Nr. 427, 1894) 
lymphoide Hyperplasie des Knochenmarks, welches gp*aurötlich 
verfärbt erscheint, sowie Hyperplasie der inguinalen und Hals- 
Lymphdrüsen, der Lymphfollikel des Darmes, der mesaraischen 
und retroperitonealen Lymphdrüsen. Letztere bilden ein knol¬ 
liges Paket von Kindskopfgrösse; die einzelnen Lymphdrüsen 
bis hühnereigross geschwellt, von halbweicher, markiger Kon¬ 
sistenz und weisslich-gelber Farbe. — In der erheblich ver- 
grösserten Leber diffuse leukämische Infiltration von Lymphoid- 
zellen. Im Blute reichliche Vermehrung der Leucocyten. — 
Als Nebenbefunde wurden bei der Sel^tion konstatiert: Ascites, 
Anasarka der unteren Extremitäten, sero-fibrinöse Pleuritis 
rechterseits. Dauer der Krankheit, deren Ursache unbekannt, 
etwa ein Jahr, 

Charakteristisch für die Leukäniie ist eine bedeutende Zu¬ 
nahme der weissen Blutzellen; in den höchsten Graden gestaltet 
sich das Verhältnis der roten zu den weissen Blutkörperchen 
wie 2 : 3 oder 1:1, dabei entsprechende Abnahme der roten 
Blutkörperchen und des Hämoglobingehaltes. Die weissen 
Blutkörperchen sind Markzellen (lienal-medullare Form) oder 
Lymphocyten (lienal-lymphatische Form) oder beides zusammen. 

die durch eine demarkierende Eiterung von der 
Umgebung geschieden sind; dieselben entstehen 
wohl infolge lokaler Stasen und einer nekrotisieren¬ 
den Wirkung der in der Milz eingelagerten pa¬ 
thogenen Typhusbazillen. 

Der chronische Milziumor (Splenitis chronica 
hyperplastica) ist charakterisiert durch grössere 
Derbheit des Parenchyms, Wucherung der binde¬ 
gewebigen Elemente; Diese Form findet sich na¬ 
mentlich bei der Anämia splenica der Kinder, bei 
kongenitaler Lues*), bei Malaria. 

*) Die Milz der heugeborenen Kinder hat ein durch¬ 
schnittliches Gewicht von 9—10 gr; bei kongenitaler Lues 
steigt dasselbe auf 15—32, ja sogar auf 100 gr. 
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Der chronische Milztumor findet sich ferner be¬ 
sonders charakteristisch bei der Leukämie (lienale 
Form), wobei das Organ um das 10—ISfache und 
darüber ver^rössert angetroffen wird und den Um¬ 
fang und die Konsistenz der Leber erreicht; die 
FaÄe ist mehr fleischrot, Konsistenz derb, das Ge¬ 
webe blutleer. (Tafel 14.) 

Zahlreiche Variationen zeigt die Stauungsnitlz, 
die namentlich in der subakuten und chronischen 
Form bei zahlreichen Cirkulationsstörungen (Er¬ 
krankungen des Herzens, der Lungen, der Leber) 
beobachtet wird. Die Milz erscheint dabei in den 
Anfangsstadien vergrössert, namentlich im Dicken¬ 
durchmesser, ist blutreich, von dunkelcyanotischer 
Farbe, das Gerüste vermehrt, von derber Konsi¬ 
stenz (cyanotische Induration). (Taf. 15.) Bei längerer, 
manchmal jahrelanger Dauer der venösen I^per- 
ämie, z. B. bei Lebercirrhose, Herzklappenfehlern, 
wird die Konsistenz immer derber, die dünkel¬ 
schwärzliche Farbe wird intensiver , die Kapsel 
häufig verdickt und zuletzt kommt es zu Atrophie, 
meist mit Verkürzung des Organs einhergehend 
(atrophische Stauungsmilz). 

Unter den Cirkulationsstörungen der Milz 
zeichnen sich durch Häufigkeit noch die Folgen 
embblischer Arterienverstopfung — embolische In^ 
farkte — aus. Aehnlich wie in der Niere ist das 
Arteriensystem der Milz nach dem Typus der End¬ 
arterien angeordnet; infolge dessen kommt es bei 
embolischer Verstopfung der Milzarterienäste nicht 
zu einem entsprechenaen kollateralen Ausgleich, 
sondern zur Bildung von Infarkten, die sehr ver¬ 
schiedenartig sich präsentieren: wir unterscheiden 
anämische Infarkte, wenn infolge der lokalen 
Ischämie sehr bald Gerinnungsnekrose und Ent¬ 
färbung des betroffenen Abschnittes sich entwickelt; 
solche Infarkte sind von blass-gelblicher Farbe, 
meist scharf von der Umgebung abgegrenzt, von 
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Tab. 1 5. Enxbolische Infarkte der Milz und Stauungsmilz. 

In der um mehr als das Doppelte vergrösserten Stauungs¬ 
milz linden sich mehrere unregelmässig geformte, orangegelbe, 
von der Umgebung scharf abgegrenzte Herde eingesprengt. 
Dieselben sind unter das Niveau der Milzoberfläche ein¬ 
gesunken — offenbar infolge allmählicher Schrumpfung und 
Resorption. Auf der Schnittfläche ergibt sich, dass die Form 
der Herde meist keilförmig ist, wobei die Spitze des Keiles 
gegen den Hilus zu gerichtet erscheint. Die Herde selbst sind 
trocken, glanzlos, morsch, im Zustand der Gerinnungs-Nekrose. 
Stellenweise sieht man, von den Herden ausgehend, strahlige 
Ausläufer sich verzweigen. Das übrige Milzparenchym im 
Zustand der cyanotisohen Induration und chronischen Hyper¬ 
plasie (chronische Stauungs-Milz). Als nächste Ursache der 
offenbar mehrere Wachen oder Monate lang bestehenden Milz¬ 
infarkte finden sich embolische Verstopfungen verschiedener 
Verzweigungen d,er Milzarterien. 

Als Ausgangspunkt der Milzembolie fand sich bei der 
Sektion (Nr. 97, 1888) des 23 jährigen Patienten eine recur- 
rierende verrucose Endocardüis der Aortaklappen und der 
Mitralis; ferner bedeutende Hypertrophie und Dilatation des 
Herzens (500 gr bei 37,5 Kilo Körpergewicht). In den Nieren 
ähnliche ältere Infarkte von geringem Uinfange; im linken 
Grosshim und zwar in der Inselgegend und im Bereiche der 
3. Stirnwindung ein über hühnereigrosser, ebenfalls embolischer 
Erweichungsherd (auf Grund des. klinischen Bildes circa 4 
Wochen alt), bedingt durch embolische Verstopfung der links¬ 
seitigen Arteria pro fossa Sylvii. Aus der gutartigen Be¬ 
schaffenheit der embolischen Herde lässt sich der Schluss 
ziehen, dass die primäre Klappenaffektion des Herzens nicht 
infektiöser Natur istj obwohl Defekte der entzündeten Klappen 
den Verdacht auf mycotischen, ulcerösen Ursprung der,Ent¬ 
zündung nahe legen mussten. 

keilförmiger Gestalt, wobei die Basis subperitoneal, 
die Spitze gegen den Hilus der Milz gerichtet er¬ 
scheint; in der Gegend der Spitze wird man das 
embolisch verstopfte Gefässstämmchen zu suchen 
haben. (Taf. 15.) Seltener haben die embolischen 
gutartigen Infarkte hämorrhagische Beschaffenheit 
und heben sich durch ihre dunkel-braunrote Farbe, 
grössere Derbheit und eine gewisse Trockenheit 
von der Umgebung ab. Im weiteren Verlaufe kommt 
es zu allmählicher Schrumpfung der Infarkte, zu 
narbiger Einziehung der betroffenen Stelle und 
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schliesslich finden sich als Reste der Folgen der 
Gefässverstopfung nur noch weissliche, fibröse 
Narben, die sich verschieden tief in' das Milz¬ 
parenchym einsenken und öfters noch orangefarbige, 
käsig-kalkige Reste der vernarbten Gewebsteile 
einschliessen. Solche gutartige Infarkte kommen 
namentlich vor bei subakuter und chronischer Endo- 
carditis der Klappen des linken Herzens sowie bei 
ulceröser und thrombotischer Endaortitis. 

Sind die Embolien infektiösen Ursprungs, z. B. 
bei septisch-mycotischer Endocarditis, so kommt es 
ausser zur lokalen Ischämie und Hämorrhagie sehr 
bald zu eiteriger Einschmelzung; durch die Milz¬ 
kapsel sieht man die gelblich-weissen Eiterherde mit 
rotem Hofe durchschimmern; die metastatischen 
Abscesse sind von verschiedener Grösse; stecknadel- 
kopf- bis welschnussgross und darüber; die ganze 
Milz erheblich geschwellt; eine sekundäre, eiterige 
Perisplenitis und Peritonitis kann sich hinzugesellen. 

Tuberkulose der Milz. 

Abgesehen von der tuberkulösen Erkrankung 
der Milzkapsel, die in das Gebiet der Bauchfell¬ 
tuberkulose gehört, finden wir in der Milz tuber¬ 
kulöse Prozesse ziemlich häufig. Im allgemeinen 
unterscheiden wir 2 Formen: 1. Akute Müiartuber- 
kulose der Milz als Teilerscheinung der generali¬ 
sierten Miliartuberkulose; die Milz bedeutend ver- 
grössert, weich, mässig blutreich, von dunkelbraun¬ 
roter Farbe; das Parenchym durchsät von überaus 
zahlreichen, an der Grenze der Sichtbarkeit stehen¬ 
den Knötchen; letztere sind grau diaphan, vielfach 
im Centrum gelblich getrübt und besonders durch 
letztere Eigenschaft verschieden von den im übrigen 
ganz ähnlichen Malpighi’schen Körperchen. 2. Als 

f rossknotige, mehr subakute öder chronische Form 
nden wir tuberkulöse Herde namentlich bei Kindern 
(Tab. 16 a) — öfters vereinzelt als sogenannte Soli¬ 
tärtuberkel in Form von hanfkorn- bis erbsen- und 
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Tafel 16 b, Speckmilz. 

Apiyioide Entartung der Milz. 

Die Abbildung stellt die Hälfte des Organs dar: Die Milz 
etwas vergrössert, die Kapsel gespannt, Konsistenz sehr derb; 
das Gewebe trocken, blutarm, auf der Schnittfläche ausge¬ 
sprochen speckig glänzend. Die Malpighischen Körperchen 
kaum erkennbar, das trabekuläre Gerüst anscheinend vermehrt. 

Die Erkrankung fand sich bei einem 52jährigen Manne 
(Nr. 88, 1895), der an chronischer interstitieller Nephritis zu 
Grunde ging; die Schleimhaut und Submucosa des Darm¬ 
kanals zeigten ebenfalls bedeutende amyloide Entartung, wobei 
die feineren Arterien, Kapillaren und die Darmzotten haupt¬ 
sächlich ergriffen waren, — Nebenbefunde wurden bei der 
Sektion notiert: subakute und chronische Tuberkulose der 
Lungenspitzen beiderseits, Emphysem der Lungen, massige 
Hypertrophie des rechten Herzventrikels, leichte Sklerose der 
Aorta, Atrophie der Leber und allgemeine Abmagerung. 

Ausser der diffusen amyloiden Erkrankung der Milz findet 
sich eine lokalisierte, herdförmige, wobei der degenerative 
Prozess auf die Malpighischen Körper sich beschränkt, die 
sagoartig, grau speckig durchscheinend im Parenchym sichtbar 
sind: Sagomüz, 

Taf. 16 a. Disseminierte subakute Tuberkulose der Milz. 

In dem bedeutend vergrösserten Organ finden sich einge¬ 
streut eine grössere Zahl von Stecknadelkopf- bis nahezu 
erbsengrossen gelblichen Knoten von unregelmässiger Form. 
Das Parenchym der hyperplastisch vergrösserten Milz ist von 
dunkelbraunroter und bläulicher Farbe, mässig derib und blut¬ 
reich. Diese Form der Miiztuberkulosc findet sich am häu¬ 
tigsten bei Kindern und jugendlichen Individuen als Teil¬ 
erscheinung allgemeiner generalisierter Tuberkulose; dabei 
sind in dem um das Mehrfache vergrösserten Organ zahlreiche, 
meist an der Grenze der Sichtbarkeit stehende submiliare und 
miliare grau durchscheinende Knötchen eingestreut, deren 
Centrum eine punktförmige weissliche oder gelbliche Trübung 
erkennen lässt und die in ihren Initialstadien mit den normalen 
Malpighischen Körperchen verwechselt werden können. Im 
allgemeinen ist die Milz ähnlich wie die Lymphdrüsen zu 
metastatischer Tuberkulose sehr disponiert, während primäre 
Tuberkulose kaupi beobachtet wird. 


kirschgrossen gelblich-käsigen Herden, deren Rand^ 
Zone mehr grau-gallertig, leicht gerötet erscheint; 
vielfach entstehen die grösseren Herde durch Kon- 
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fluenz mehrerer benachbarter Knötchen = konglo- 
merierte Tuberkel, 

Syphtlome (Gummata) der Milz in Form un¬ 
regelmässiger herdförmiger Einlagerungen von gelb¬ 
licher Farbe und käsiger Konsistenz finden sich 
seltener. 

Neubildungen in der Milz werden ebenfalls 
selten angetroffen; auf dem Wege der Metastase 
entstehen hie und da Krebs- oder Sarkomknoten. 

Unter den degenerativen Prozessen , die mit 
Vorliebe in der Milz sich lokalisieren, steht in erster 
Linie die amyloidc oder speckige Entartung^ Bei 
beiden Formen, bei der diffusen Speckmilz wie bei 
der herdförmigen, auf die Malpighi’schen Körper 
beschränkten speckigen Entartung ist die Milz er¬ 
heblich vergrössert; bei der ersteren Form erscheint 
das Organ ausserdem derb, von hell- oder dunkel¬ 
roter Farbe, die Schnittfläche zeigt je nach dem 
Grade und dem Stadium der Erkrankung einen aus¬ 
gesprochenspeckigen matten Glanz („Schinkenmilz“). 
Die herdförmige Speckmilz ist charakterisiert durch 
Lokalisation des Prozesses in den Malpighi’schen 
Körperchen: dieselben sind bis hanfkorn- und 
erbsengross geschwellt und liegen als hellgraue, 

§ lasig durchscheinende Körner, ähnlich gekochten 
agokörnern, in dem roten Milzgewebe = Sago¬ 
milz. Bei Zusatz von Jodlösung färben sich die 
amyloiden Teile dunkelmahagonibraun, das normale 
Gewebe mehr strohgelb, bei Zusatz von wässeriger 
Methylviolettlösung rubinrot, während das normale 
Gewebe dunkelblaue Färbung zeigt. 

Krankheiten der Lymphdrüsen. 

Die Lymphdrüsen bilden für die mikropara¬ 
sitären Infektionserreger wie auch für Fremdkörper, 
die beide von der Peripherie aus auf dem Wege 
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der Lymphbahnen eindringen, förmliche Filter. So 
finden sich z. B. in den peribronchialen Lymph- 
drüsen regelmässig Russ- und Kohlepartikelchen 
angehäuft, die durch das intakte Lungengewebe 
eingedrungen sind; so finden wir bei Tätowierung 
des Vorderarmes mit Zinnober die entsprechenden 
Farbstoffpartikelchen in den Achseldrüsen. Für 
zahlreiche Infektionsstoffe, z. B. für die Bazillen der 
Tuberkulose, des Typhus, des Milzbrands, für die 
Eiterpilze, das Gift der Syphilis und der Gonorrhoe 
bietet das Parenchym der Lymphdrüsen einen 
fruchtbaren Boden für die Ansiedlung und Ver¬ 
mehrung der Keime; ebenso beteiligen sich die 
Lymphdrüsen sekundär an der Krebserkrankung 
peripherer Organe. Die Lymphdrüsen reagieren 
demnach ähnlich wie die Milz sehr prompt 
auf infektiöse und verschleppbare pathologische 
Prozesse der peripheren Organe und sind 
diagnostisch für den Arzt von grösster Be¬ 
deutung. Neben diesen häufigen sekundären und 
metastatischen pathologischen Prozessen kennen 
wir auch idiopathische, primäre, infektiöse Lymph- 
drüsenerkrankungen, namentlich tuberkulöse, wobei 
die Infektionserreger anscheinend normale oder ent¬ 
zündlich leicht affizierte Organe (Schleimhäute, 
Lungenparenchym) passieren, in die Lymphdrüsen 
gelangen und sich daselbst vermehren; auf diese 
Weise finden wir besonders bei Kindern häufig 
primäre käsige Tuberkulose der Halslymphdrüsen, 
der intrathoracischen Drüsen. Namentlich auf dem 
wichtigen Gebiet der Tuberkulose — aber auch 
bei einer Reihe gutartig entzündlicher Prozesse — 
sehen wir einen charakteristischen Unterschied in 
der Altersdisposition : während bei Kindern, nament¬ 
lich bei schwächlichen, mangelhaft genährten, der¬ 
artige Lymphdrüsenerkrankungen — primäre und 
sekundäre — überaus häufig Vorkommen, ist das 
mittlere und höhere Lebensalter für solche Prozesse 
w^eit weniger disponiert. 
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Die Anhäufung“ von Fremdkörpern in Form 
von Russ- und Kohlepartikelchen (Anthrakosis) 
findet sich mit dem vorschreitenden Lebensalter 
fast regelmässig in den peribronchialen Drüsen an 
der Lungenwurzel; zuerst sieht man das schwärz¬ 
lich-schieferige Pigment in den netzförmigen Lymph- 
sinus, dann in den Rindenfollikeln und zuletzt im 
ganzen Parenchym eingestreut; bei Menschen im 
mittleren und höheren Lebensalter sind diese Drüsen 
im Zustande der Anthrakosis meist vollständig 
schwärzlich und schieferig verfärbt, derber als 
normal. Wenn neben den Russpartikelchen gldch- 
zeitig noch andere schwerere und gefährlichere 
Staubarten, wie Mineral- oder Metallstaub, in das 
Drüsengewebe gelangen, so kommt es zu chronisch- 
indurativer Entzündung; die Drüsen schneiden sich 
derb, fast steinhart, knirschen unter dem Messer. 
Geringere Grade von Steinstaubeinlagerung (C h al i- 
k o si s), welche die Anthrakosis begleiten, sind häufig 
und können exakt rmr durch chemische Analyse 
der Trockensubstanz festgestellt werden. 

Entzündung der Lymphdrüsen. 
Lymphadenitis. 

Wir unterscheiden akute und chronische Formen 
der Lymphdrüsenentzündung, eiterige, tuberkulöse 
Entzündungen. 

Bei der akuten Entzündung erscheinen die 
Drüsen mehr oder weniger vergrössert, gerötet, 
saft- und blutreich, von markiger Konsistenz; an 
die hyperplastische Schwellung schliesst sich ent¬ 
weder die Rückbildung an oder es kommt bei inten¬ 
siveren Prozessen zur eiterigen Einschmelzung des 
Drüsengewebes, Bildung eines Abscesses, der 
wiederum auf dem Wege der Eindickung und Re¬ 
sorption zur Heilung gelangen kann oder auch über- 

f reifend aut die Umgebung, die Haut, zum Auf¬ 
ruche gelangt oder grössere Abscesse, eiterige Zell¬ 
gewebsentzündung oef Umgebung verursacht; im 

B o 11 i n e r, Atla3 1, 2. A. 5 
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Anschluss an Eindickung und Verkäsung kann es 
auch zur Verkalkung kommen, und manche partielle 
oder diffuse Verkalkungen innerer Lymphdrüsen, 
die zufällig bei Sektionen angetroffen werden, sind 
als Reste derartiger eiteriger Prozesse anzusprechen. 

Die chronische Lymphadenitis entwickelt sich 
meist langsam; die vergrösserten Lymphdrüsen sind 
derb, im Drüsenparenchym findet sich eine bedeu¬ 
tende Zunahme des Re.ticulum neben entsprechender 
Abnahme und Atrophie der lymphoiden zelligen 
Elemente. Schliesslich besteht die Drüse a.us derbem, 
fibrösem Gewebe, befindet sich im Zustand der 
chronischen Induration; diese Veränderung ent¬ 
wickelt sich namentlich in den peribronchiaien und 
mediastinalen Drüsen bei Anthrakosis, Chalikosis 
und Siderosis. 

Tuberkulose der Lymphdrüsen. 

Die Tuberkulose ist wohl die wichtigste und 
gleichzeitig überaus häufige Erkrankung der Lymph- 
drüsen überhaupt. 

Die tuberkulöse Lymphadenitis kömmt primär 
vor — namentlich bei Kindern und jugendlichen 
Individuen — oder sekundär bei primärer Tuber¬ 
kulose der Lungen, des Darms, der Knochen und 
Gelenke. Die Drüsen sind vergrössert^ auf der 
Schnittfläche sieht man verhältnismässig selten echte 
Tuberkel eingestreut; häufiger scheint die Drüse 
von unregelmässigen käsigen Herden durchsetzt, die 
durch ihre gelb-weissliche Farbe, ihr trockenes und 
morsches Verhalten kenntlich sind; öfters verbindet 
sich damit partielle puriforme Einschmelzung, In 
einem weiter vorgeschrittenen Stadiütn sind die ver- 

f rösserten Drüsen vollständig verkäst, von gelblicher 
ärbe, die glanzlose Schnittfläche vom AusSehefi 
einer rohen Kartoffel. Als primäre Tubefkulose 
findet sich diese Drüsenaffektion namentlich häufig 
im Gebiet der Halsdrüsen, sowie der Drüsen an der 
Lungenwurzel, seltener in den Drüsen des Unter- 
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leibs; sie bildet die anatomische Grundlage der 
latenten Drüsentuberkulose, die klinisch vielfach 
unter den Sammelbegriff der „Skrofulöse“ gebracht 
wird. Die Tuberkulose der Halslymphdrüsen der 
Kinder und jugendlichen Individuen entsteht mit 
oder ohne «vorausgehende Primär-Affektion der peri¬ 
pheren Organe: z. B. Ekzema capitis, Otitis, Rhi¬ 
nitis, Conjunctivitis, Keratitis, Blepharitis, Pharyn¬ 
gitis — lauter chronisch entzündliche Prozesse, die 
sich durch Hartnäckigkeit, lange Dauer und grosse 
Neigung zu Rezidiven auszeichnen. — Derartige 
Primär-Affektionen können auch vollständig fehlen, 
ähnlich wie käsige Tuberkulose der Bronchialdrüsen 
bei Kindern und jugendlichen Indi\dduen häufig an- 
getroffen wird, deren Lungenparenchym vollständig 
normal ist. — In derartigen Fällen vermag das 
tuberkulöse Gift die Schleimhaut oder das Lungen¬ 
gewebe zu passieren, ohne Spuren zu hinterlassen, 
findet im Parenchym der Lymphdrüsen günstige 
Bedingungen seiner Vermehrung und erzeugt eine 
primäre Drüsentuberkulose (kryptogene Infektion). 
Während auf der einen Seite so die Drüse die Rolle 
eines Filters übernimmt, verbreitet sich aut der an¬ 
deren Seite das tuberkulöse Gift mit Vorliebe auf 
benachbarte Drüsen; infolge von Verlegung und 
Verstopfung normaler Lymphbahnen kommt es 
häufig auch zu retrograder (paradoxer) centrifugaler 
X'^erschleppung des tuberkulösen Giftes und so 
entstehen käsige Drüsenpakete vom Umfange 
eines Hühnereies und darüber. — Die latente Drüsen¬ 
tuberkulose, namentlich im Gebiet der Lungenwurzel 
und des Mittelteils, findet sich überaus Häufig bei 
Kindern zwischen dem 1.—6. Lebensj;*hre, die an 
beliebigen Krankheiten sterben. Von solchen Drüsen 
aus kommt es auf dem Wege der regionären V’er- 
breitung häufig zu sekundärer Miliar-Tuberkulose 
];ienachbarter Organe: z. B. von den intrathoracischen 
Drüsen aus sehen wdr öfters Fortsetzung auf die 
Lunge (retrograde Verschleppung des Giftes), auf 

5* 
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Tab. 17. Käsige Tuberkulose der Hals- und intra- 
thoraciscben Lymphdrfisen. 

(Tuberkulöse Skrofulöse der Lymphdrüsen). 

Die submaxillaren und Halslymphdrüsen ebenso die Drüsen 
des Mittelfells und der Lungenwurzel sind durchweg ver- 
grössert, meist erbsen- bis kirschgross , zu Paketen vereinigt. 
Die geschwellten Drüsen fühlen sich derb an, das Gewebe 
durch die gespannte Kapsel vielfach gelblich durchscheinend. — 
Auf der Schnittfläche erscheint das Drüsengewebe in eine 
morsche, bröcklige, käsige Masse von hellgelblicher und weiss- 
licher Farbe umgewandelt, teilweise ähnlich der Schnittfläche 
einer rohen Kartoffel. — Die mesaraischen Drüsen in ähnlicher 
Weise verändert. 

Das Präparat stammt von einem 4 Monate alten Kinde 
(Nr. 379, 1885), dessen Mutter an sehr rasch verlaufener 
(„galoppierender“) Tuberkulose der Lungen gestorben war. — 
Als Todesursache und Hauptbefund neben der Drüsentuberkulose 
wurde eine akute, generalisierte Miliartuberkulose der Lungen, 
der Leber, der Milz festgestellt, die offenbar von der primären 
käsigen Tuberkulose der Lymphdrüsen auf dem Wege der 
hämatogenen Auto-Infektion entstanden war. — Als Neben¬ 
befunde bei dem hochgradig abgemagerten und sehr mangel¬ 
haft entwickelten Kinde (Körpergewicht kaum 2 */4 Kilo) 
wurden konstatiert: Caries des Felsenbeins rechtcrseits, all¬ 
gemeine Furunkulose, katarrhalische Enteritis. 

Ein charakteristischer Fall von primärer Drüsentuberkulose 
(tuberkulöser Skrofulöse), wobei das Gift mit der Luft oder 
mit der Nahrung oder auf beide Arten gleichzeitig von den 
Schleimhäuten (des Kopfes, des Halses), von den .Lungen aus 
in die Lymphbahnen und Lymphdrüsen eingedrungen war. 
Eine intrauterine, Infektion möglich, aber nicht wahrschein¬ 
lich, da das ganze Krankheitsbild ohne Schwierigkeit und 
einfacher auf Infektion nach der Geburt zurückgeführt werden 
k^nn. 


die Pleuren, auf den Herzbeutel, von den mesaraischen 
und retroperitonealen Drüsen aus auf das Peritoneum. 
Ausserdem kann durch Usur von Gefässen (Lungen¬ 
venen) Einbruch tuberkulöser käsiger Drüsenherde 
in die Blutbahn, hämatogene Autoinfektion und der 
Ausbruch allgemeiner generalisierter Miliartuber¬ 
kulose oder einer metastatischen tuberkulösen Basilar- 
Meningitis entstehen. 

Die Drüsentuberkulose der Kinder (tuberkulöse 
Skrophulose) ist auf intestinale Nahrungsinfektion 
(Milch tuberkulöser Kühe, zufälliges Verschlucken 




I 
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infizierter Teile beim Herumkriechen auf dem Boden) 
oder auf Luftinfektion zurückzuführen. 

Aetiologisch vollständig verschieden von dieser 
Form der Drüsentuberkulose, die bei Kindern tuber¬ 
kulöser Eltern häufig angetroffen wird, sind gewisse 
Formen von subakuter, subchromscher und chronischer 
Drüsenschwellung der Kinder (gutartige, nicht tuber¬ 
kulöse Form der Skrophulose), die mit Tuberkulose 
nichts zu thun hat, deren Verlauf und Ausgang 
(im schlimmsten Falle eitrige Einschmelzung, Abs- 
cessbildung, Aufbruch nach aussen) in der Regel 
günstige sind. 

Die sekundäre Tuberkulose der Lymphdriisen 
findet sich häufig bei Kindern und jugendlichen 
Individuen, weit seltener bei Tuberkulose älterer 
Individuen; sie verhält sich anatomisch ähnlich wie 
die primäre Drüsentuberkulose; bei einiger Dauer 
sind die Drüsen immer vergrössert, mehr oder 
weniger von käsigen Herden durchsetzt; die Infek¬ 
tion der Drüsen vollzieht sich in der grossen Mehr¬ 
zahl der Fälle auf lymphogenem Wege — von den 
peripheren tuberkulös erkrankten Organen aus, in 
seltenen Fällen auch hämatogen — durch Vermitt¬ 
lung des infizierten Blutes. Sowohl bei primäref, 
als sekundärer Drüsentuberkulose kann es zu spon¬ 
taner Heilung, zu Verkalkung der käsigen Massen 
kommen. — Bei Kindern finden sich öfters die 
Lymphdrüsen der Bauchhöhle, namentlich die 
mesaraischen, retroperitonealen, portalen und epi¬ 
gastrischen Lymphdrüsen enorm vergrössert, ver¬ 
käst (Tabes mesaraica). 

Neubildungen der Lymphdrüsen. 

Als primäre JVeoplasmen finden sich Lymphome, 
Sarkome; erstere sind von der einfachen Hyper¬ 
plasie (bei Leukämie) oft schwer zu unterscheiden 

Als maligne Lymphome bezeichnet man Ge¬ 
schwülste, die durch rasches Wachstum und eine 
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Taf. 18. Adenom der Schilddrüse. Colloid-Struma. 

Querschnitt durch die enorm geschwellte, fast doppelfaüst- 
grosse Schilddrüse. Dieselbe bedeckt die vordere und seitliche 
Halsgegend vollständig, beginnt beiderseits in der Gegend des 
Warzenfortsatzes ünd reicht vom Kinn bis zum Manubriuni 
stemi. Die Drüse ist von ziemlich derber Konsistenz, lässt 
seitlich deutliche Lappung erkennen. Nach Herausnahme der 
Halsorgane ergibt sich, dass der Tumor vorn und seitlich 
Kehlkopf und Luftröhre umschliesst, nur hinten eine schmale 
Rinne freilassend, in welcher die Speiseröhre eingebettet ist. 
Vom Schildknorpel an erscheinen Kehlkopf und Trachea bis 
wenige cm oberhalb der Bifurkation säbelscheidenartig kom¬ 
primiert. Die vergrösserte Schilddrüse schneidet sich derb, 
die Schnittfläche von graurötlicher und graugelblicher Farbe; 
allenthalben sieht man sagoartige, durchscheinend gelbliche 
Colloidmassen eingelagert. 

Bei der 60 jährigen Patientin (Nr, 99, 1893), die moribund 
ins Krankenhaus aufgenommen’ wurde, fand sich ausserdem 
eine ziemlich bedeutende Hypertrophie und Dilatation des rechten 
Herzventrikels (Herzgewicht 430 gr), ferner Ascites, Anasarka 
der unteren Extremitäten sowie der Subcutis der seitlichen und 
hinteren Rumpfteile- Als Nebenbefunde: obsolete Tuberkulose 
beider Lungen. Atrophie der Leber und Milz, allgemeine Ab¬ 
magerung, Der Tod war zunächst nicht infolge der hoch¬ 
gradigen Verengerung der Luftröhre, sondern vom Herzen aus 
eingetreten. — Die Kombination von Kropf, Herzhypertrophie 
und Exophthalmus bewirkt im Leben ein besonderes Krank¬ 
heitsbild, welches als „Morbus Basedowii“ bezeichnet wird. 

gewisse Bösartigkeit sich auszeichnen und ihrem 
klinischen Verlaufe nach zu den Lympho-Sarkömen 
gehören. 

Chronische Hyperplasie der Lymphdrüsen ohne 
gleichzeitige leukämische Erkrankung des Blutes 
wird auch als Pseudoleukämie (Hodgkin- 
sche Krankheit) oder bei gleichzeitiger schwerer 
Anämie als Anämia lymphatica bezeichnet; die 
Bfeziehungen dieser Erkrankung zur Anämia splenica 
sind noch wenig aufgeklärt. 

Neben dem rundzelligen Ly mpho-Sarkom kommen 
gelegentlich auch primäre Fibro-Sarkome, Spindel- 
zellen-Sarkome zur Beobachturiig. 

Unter den sekundären und metastatischen Neu¬ 
bildungen der Lymphdrüsen steht in erster Linie 
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das Carcinom. Bei Krebserkrankung peripherer 
Organe werden zelUge Elemente fast gesetzmässig 
auf dem Wege der Lymphbahnen in die nächst- 
liegenden Lymphdrüsen verschleppt, bleiben dort 
haften und vermehren sich; der ganze Vorgang ist 
als eine Art von Autotransplantation zu betrachten, 
wobei Infektionserreger möglich, aber nicht absolut 
erforderlich erscheinen; lässt man dieselben vom 
theoretischen Standpunkte zu, so könnten sie immer 
nur intracellular verschleppt werden, da die krebsige 
metastatische Erkrankung der Lynmhdrüsen, wie 
die metastatische Affektion anderer Organe (Lunge, 
Leber etc.) immer dieselben epithelialen Elemente 
erkennen lässt, Vvie die primäre Organerkrankung. 
Krebsig erkrankte Lymphdrüsen sind immer ge¬ 
schwellt, die Schnittfläche häufig markig, weisshch 
und grau-weisslich verfärbt; manchmal finden wir 
auch hier regressive Metamorphosen der Krebs¬ 
wucherung: Verfettung, Erweichung, Nekrose, 
Blutung. — Aehnlich wie bei der Tuberkulose hin¬ 
dern die Lymphdrüsen die Weiter Verbreitung der 
Krebserkrankung, wenigstens für eine gewisse Zeit. 
Infolge der Verlegung der physiologischen Bahnen 
entwickeln sich kollaterale und retrograde, die 
wiederum Metastasenbildung vermitteln; auf diese 
Weise können bei Uterinkrebs nach Verlegung der 
retroperitonealen Drüsen u. a. die inguinalen oder 
mesenterialen Lymphdrüsen krebsig entartet an¬ 
getroffen werden. 

Sehr selten — ausser bei Lympho-Sarkomatose 
und beim melanotischen Sarkom — findet man 
metastatische Sarkom-Erkrankung in den Lymph¬ 
drüsen; das Sarkom macht seine Metastasen mit 
Vorliebe auf der Blutbahn. 

Krankheiten der Schilddrüse. 

Die Schilddrüse ist ein für das Leben, nament¬ 
lich der jüngeren Organismen, unentbehrliches Organ, 
eine echte Drüse, deren Epithelien ein spezifisches 
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Sekret (Thyreoidin) liefern, welches durch Lymph- 
bahnen abgefuhrt wird. — Bei übermässiger Bildung 
oder ungenügender Abfuhr häuft sich das Sekret 
in Form von Colloidmassen in den Drüsenfolli¬ 
keln an. 

Die Exstirpation der Schilddrüse wird von 
einigen Tieren angeblich ohne Gefahr für das Leben 
ertragen, während Hunde dieselbe nicht überstehen. 
Beim Menschen kommt es nach vollständiger Ent¬ 
fernung der Drüse und Ausfall ihrer Funktion zu 
kretinoider Degeneration, Myxödem und Kachexia 
strumipriva; entfernt man bei jugendlichen Tieren 
(Lämmern, Ziegen) die Drüse, so beobachtet man 
Zwergwuchs und kretinoide Degeneration als Folge¬ 
zustände.*) 

Die Symptome der Kachexia strumipriva (Fig. 11) 
beginnen ganz allmählich nach einigen Monaten, 
wenn die Kranken nach operativer Entfernung der 
Schilddrüse längst entlassen sind und die Wunde 
geheilt ist. Das Zurückbleiben kleiner Drüsenreste 
oder das Vorhandensein von Nebenschilddrüsen, 
die in mehr als der Hälfte aller Fälle existieren, 
genügt, um die Kachexie zu verhüten. 

In Bezug auf die normalen Verhältnisse der 
Schilddrüse ist zu erwähnen, dass dieselbe im Alter 
von 11 —20 Jahren (Pubertätsperiode) rapid zunimmt, 
ungefähr um das dreifache (von 12 auf 36 gr) sich 
vergrössert. Bei Männern ist die normale Schild¬ 
drüse (34 gr) etwas grösser als bei Frauen (30 gr) 
— wahrscheinlich entsprechend dem grösseren Durch¬ 
schnittsgewicht der ersteren. Das Durchschnitts¬ 
gewicht bei Erwachsenen schwankt zwischen 36 bis 
50 gr- 

♦) Die Erfolge der Schilddrüsenfütterung bei Patienten, 
die der Schilddrüse verlustig sind oder bei denen dieselbe durch 
degenerative Prozesse vernichtet ist, sprechen dafür, dass die 
normale Schilddrüse eine spezifische Substanz (Thyreoidin) 
produziert, die zur Erhaltung der Gesundheit notwendig und 
namentlich für den normalen Ablauf der Hirnfunktionen von 
fundamentaler Bedeutung ist. 
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Fig. 11. 

Kachexia 
strumipriva. *) 

Patient, 28 Jahre alt, 
127 cm gross; Körperbau 
klein und knabenhaft, 
während Kopfgrösse und 
Gesichtsausdruck dem 
Alter entsprechen. Ky- 
photische Verkrümmung 
der oberen Hrustwirbel- 
säule. Gesichtsausdruck 
stupid, hauptsächlich 
bedingt durch das stark 
gedunsene Gesicht, die 
wulstigen Lippen, durch 
die bleiche Farbe der 
Haut und sichtbaren 
Schleimhäute. Körper¬ 
haut trocken, stellen¬ 
weise abschilfernd, fühlt 
sich eigentümlich weich 
an wie bei Myxödem. 
Kopfhaar sehr spärlich, 
von Bart keine Spur, 
Schamhaare vereinzelt, 
Sprache langsam und 
anstrengend, zum Teil 
infolge der Vergrösse- 
rung der Zunge. Puls 
an der Radialis kaum zu 
fühlen. Abdomen ab¬ 
norm gross. Obwohl 
die grobe Muskelkraft 
im ganzen erhalten ist, 
kann Patient kaum gehen 
und die leichte Arbeit 
des Strickens, die er 
einige Jahre zuvor mit 
Geschick verrichtete, 
nicht mehr leisten. 

Geistige Funktionen 
sehr unentwickelt, etwa 
wie bei einem 6 — 7 jäh¬ 
rigen Kinde. — Rasch 



Fig. 11. 


*) Nach R. Grundier, Zur Kachexia strumipriva. Milteil, aus der 
chir. Klinik zu Tübingen. 3. Heft. 1884. S. 420. Taf. VI. 
















74 


eintretender Tod nach einem recidivierenden Anfall von Be¬ 
wusstlosigkeit und Atemstörungen. Die Sektion ergibt voll¬ 
ständiges Fehlen der Schilddrüse, chronische Leptomeningitis 
mit mässiger Beteiligung der Hirnrinde, ausserdem negativen 
Befund. 

Patient litt seit seinem 8. Lebensjahre an Verdickung des 
Halses infolge einer faustgrossen Struma, welche zu starker 
Atemnot und zu Schlingbeschvverden Veranlassung gab. Im 
12. Lebensjahre — 16 Jahre vor dem tödlichen Ausgange *— 
wurde die Total-Exstirpation der Struma ausgeführt. S^chon 
*/* Jahr nach der Operation bemerkten die Angehörigen des 
Patienten eine Abnahme der geistigen Regsamkeit des Patienten; 
der vorher muntere und fröhliche Knabe wurde still, in sich 
gekehrt, teilnahmslos. Neben dem veränderten Wesen fiel 
alsbald auf, dass Patient an Rumpf und Extremitäten nicht 
mehr wachse, während die Entwicklung des Kopfes normalen 
Verlauf nahm. Beim Verlassen der Schule (14, Lebensjahr) 
war Patient zu einem Handwerk oder zur Feldarbeit nicht zu 
gebrauchen und musste seine Zeit mit Stricken zubringen. 
Nebenbei machte sich eine Abnahme des Gehörs und der Seh¬ 
schärfe be merklich. 


Entzündung der normalen Schilddrüse (Thy¬ 
reoiditis) oder der vergrösserten Drüse (Stnimitis) 
kommt nicht häufig vor; in infektiöser Form manch¬ 
mal im Anschluss an Typhus, Diphtherie. 


Die Vergrösserung der Schilddrüse. 
Struma. 

Vergrösserte Schilddrüsen finden sich bei den 
jenseits der Pubertät stehenden Menschen überaus 
häufig. Bei Menschen zwischen dem 11.—50. Le¬ 
bensjahre, die an verschiedenen Krankheiten zu 
Grunde gingen, fand sich in München die Schild¬ 
drüse vergrössert bei nahezu ‘/4 (23®/o), bei Men¬ 
schen jenseits der 50 er Jahre bei mehr als der 
Hälfte ==s 56®/o. Frauen erkranken häufiger an Struma 
als Männer (Einfluss der Schwangerschaft?). 

Von vielen Beobachtern wird jede Ver¬ 
grösserung der Schilddrüse in das Gebiet der 
Neubildungen gestellt und als Adenom bezeichnet, 
eine Auffassung, die weder histologisch noch physio- 
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logisch gestützt erscheint; die Mehrzahl der ver- 
grösserten Schilddrüsen gehört in das Gebiet der 
wahren Hypertrophie oder Hyperplasie. 

Bei der Hypertrophie der Schilddrüse (Struma 
parenchymatosa sive hyperplastica) erscheint die 
Schilddrüse gleichmässig vergrössert — bis zum 
Doppelten und Dreifachen des normalen Umfangs; 
in Bezug auf Farbe, Konsistenz und feineren Bau 
findet sich vollkommene Uebereinstimmung mit der 
normalen Drüse. Die Vergrösserung entwickelt sich 
langsam, erzeugt bei massigem Umfang kaum irgend¬ 
welche Störungen. Hierher gehört der kongenitale 
Kropf, der bei neugeborenen Kindern hie und da 
beobachtet wird, und wobei die Seitenlappen den 
Umfang einer Welschnuss und darüber erreichen. 

Das diffuse Adenom der Schilddrüse (interaci- 
nöses A.) ist charakterisiert durch reichliche Bildung 
und Ablagerung von Colloidsubstanz und rundzeilige 
Infiltration des Stützgewebes. — Wenn in der so 
veränderten Drüsensubstanz grössere Colloidmassen 
in Form gallertigglänzender, leimartiger Kugeln 
und Tropfen sich anhäufen, so spricht man von 
Colloid- oder Gallertkropf\ entweder ist die ganze 
Drüse in dieser Weise verändert oder einzelne Teile. 
Häufig verbindet sich damit die Neigung zur Cysten¬ 
bildung (Cystadenom, Struma cystica, Balgkropf), 
indem aus den mit Colloidmassen gefüllten Drüsen¬ 
bläschen sich Cysten entwickeln, die nicht bloss 
colloide und gallertige, sondern bei grösserem Um¬ 
fange blutgemischte Flüssigkeit von schmutzig-braun¬ 
roter Farbe enthalten. (Struma cystica hämorrha¬ 
gica.) Die Cysten wand, manchmal mit der Drüsen¬ 
kapsel identisch, verdickt sich, wird häufig derb, 
starr, teilweise verkalkt. 

Bei reichlicher Entwicklung der Gefässe, die 
schon in der normalen Drüse sich durch ihre starke 
Entwicklung und Geräumigkeit auszeichnen, ent¬ 
steht als Varietät die Struma vasculosa; bei starker 
Beteiligung der Arterien die Struma aneurysmatica, 
der Venen die Struma varicosa. 
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Wenn das interstitielle Bindegewebe durch 
übermässige Wucherung einen Hauptanteil an der 
Vergrösserung der Drüse hat, so entsteht die Struma 
ßbrosa, der Faserkropf ] an Stelle des weichen, saftig 
glänzenden Drüsenparenchyms findet sich eine derbe 
faserige Masse. Durch Kalkablagerung in älteren 
Blutergüssen oder in den schwieligen fibrösen Teilen 
entsteht die Struma calculosa. 

Alle diese verschiedenen Formen können sich 
mannigfaltig kombinieren; so entstehen fibrös¬ 
follikuläre Formen, Cystenkröpfe in Verbindung 
mit Kalkablagerung, Blutergüssen, meist degene- 
rative Formen der Struma. 

Die adenoide neoplastische Natur des Kropfes 
tritt ausserdem bei jenen Formen deutlich zu Tage, 
die als pknotige“ Varietäten dadurch charakterisiert 
sind, dass in der vergrösserten Drüse uiüschriebene 
rundliche Knoten von verschiedenem Umfange 
(erbsen- bis kirschgross und halbhühnereigross) und 
hellerer Farbe auftreten, die aus embryonalem Drüsen¬ 
gewebe bestehen; diese Form (knotiges Adenom) 
findet sich am häufigsten bei jugendlichen Individuen. 

Entsprechend seiner langen Dauer erreichen 
die verschiedenen Formen des Kropfes oft einen 
sehr bedeutenden Umfang, werden häufig über faust- 
und kindskopfgross; in diesem Falle üben sie auf 
die umgebenden Organe, namentlich auf die Tra¬ 
chea einen bedeutenden Druck aus, bedingen Ver¬ 
engerung derselben, Störungen der Atmung, Nei¬ 
gung zu Dyspnoö. Bei seitlicher Kompression der 
Trachea entsteht die sogenannte „Säbelscheiden¬ 
form“ derselben. (Vergl. Fig. 13—23.) 

Beim Wachstum nach unten.— ca. 8®/o aller 
Fälle — dringen die Kropfmassen unter das Manu- 
brium sterni (o/r. substernalis s. interthoracica); 
infolge des engen Raumes kommt es zu bedenklicher 
.Kompression der unteren Abschnitte der Trachea 
und schweren Störungen. — Plötzlicher Tod (Kropf- 



77 


tod) meist durch Behinderung der Respiration tritt 
bei grösseren Kropfformen öfters ein. 

Mit der Vergrösserung der .Schilddrüse ver¬ 
bindet sich hie und da Hypertrophie des Herzens 
und Glotzauge (Str. exophthalmica): dieser eigen¬ 
tümliche Symptomenkomplex, mit vielfachen ander¬ 
weitigen namentlich nervösen Störungen verbunden, 
wird als Morbus Basedowii bezeichnet. 

Der Kropf findet sich in manchen Gegenden 
endemisch, in sehr grosser Häufigkeit und ist in 
seinen degenerativen Formen (Cysten-Faser-Kropf) 
öfters verbunden mit Kretinismus, Zwergwuchs mit 
hochgradigen körperlichen und geistigen Defekten, 
ein Zustand, der auch nach vollständiger Extirpation 
der Schilddrüse bei jugendlichen Individuen in Form 
der Kachexia strumipriva (F'ig. 11) im Verlauf einiger 
Jahre sich entwickelt. 

In der wenig aufgeklärten Aetiologie des en¬ 
demischen Kropfes spielt die Erblichkeit offenbar 
eine wichtige Rolle. 

Hie und da beobachtet man neben dem 
seltenen senilen Schwunde Atrophie der Schild¬ 
drüse aus unbekannten Ursachen; im Anschluss 
daran entwickelt sich ein ähnlicher Zustand wie bei 
Kachexia strumipriva (Myxoedema atrophicum). 

Bösartige Neubildungen (Struma maligna) ent¬ 
wickeln sich mit besonderer Vorliebe in der ver- 
grösserten Schilddrüse: seltener Carcinom, häufiger 
das rundzellige Sarkom. Im Verlauf einiger Monate 
wächst die Drüse zu bedeutendem Umfange und 
führt durch Druck und Umschnürung der Trachea, 
des Kehlkopfs, der Speiseröhre zum tödlichen Aus¬ 
gang. 
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Respirationsapparat. 


Krankheiten der Atmungsorgane. 

1. Krankheiten der Nase. 

BluUingen der Nasenschleimhaut entstehen 
häufig im Anschluss an ulceröse und anderweitige 
Entzündungen, infolge von Traumen, aus Neu¬ 
bildungen, bei hämorrhagischer Diathese, bei Infek¬ 
tionskrankheiten (Typhus, Influenza). 

JBntzündliche Prozesse aller, Art kommen auf 
der Nasenschleimhaut häufig zur Beobachtung — 
öfters bei Kindern als bei Erwachsenen; akute, sub- 
akute und chronische Katarrhe mit vorwiegend 
serös-schleimigem oder eiterigem Sekret. Nament¬ 
lich akute infektiöse Katarrhe haben die Neigung, 

■ absteigend auf Rachen, Kehlkopf, Trachea und 
Bronchien sich fortzusetzen. 

Sekundäre Naseneiterungen finden sich öfters 
bei eiteriger Entzündung der Nebenhöhlen oder 
bei Caries der Siobbeinknochen. 
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‘ Zu den schwereren Formen der Rhinitis gehört 
die erysipelatöse und phlegmonöse Entzündung der 
Schleimhaut; dieselben gehen von Erosionen und 
Ulcerationen aus und greifen mit Vorliebe auf die 
Cutis und Subcutis des Gesichts und Kopfes über. 

Die Ozäna (Rhinitis atrophicans foetida) ist 
charakterisiert durch ein schnell zu Borken ein¬ 
trocknendes Sekret, welches für anderweitige Mikro¬ 
organismen, namentlich für Fäulniserreger, einen 
günstigen Nährboden bildet (Mischinfek^tion); in¬ 
folge reichlicher Vermehrung der letzteren kommt 
es zum Fötor und auf dem Wege der bindege¬ 
webigen Schrumpfung zur Verödung der Schleim¬ 
haut. Der Prozess findet sich besonders bei skro¬ 
fulösen, dyskrasischen, seltener bei gesunden Indi¬ 
viduen und setzt sich gelegentlich auf den Nasen¬ 
rachenraum und auf die Nebenhöhlen der Nase fort. 

Die Tuberkulose der Nasenschleimhaut ist in 
der ulcerösen Form selten; sie ist sekundär und 
verhält sich wie die tuberkulösen Schleimhauter¬ 
krankungen überhaupt; die Geschwüre sind meist 
unregelmässig rundlich, der Grund zerfressen; eine 
Ostitis rareficans der umgebenden Knochen mit 
Nekrose und Ansiedlung von Fäülniserregern kann 
sich hinzugesellen. 

Diphtherie der Nasenschleimhaut wird hie und 
da sekundär bei Rachendiphtherie beobachtet; die¬ 
selbe lokalisiert sich vorwiegend im Nasenrachen- 
Raum, während die vordere Hälfte der Nase im 
Zustande der eiterigen Entzündung sich befindet, 
an der die Kieferhöhlen sowie die Siebbeinzellen 
sich beteiligen; infolge der gleichzeitigen bedeuten¬ 
den Vergrösserung der Rachentonsille führt die 
Schwellung und Exsudatbildung öfters zu erheb¬ 
licher Verengerung und Verstopfung des Nasen¬ 
kanals. — Bei einigen Infektionskrankheiten (Schar¬ 
lach, Masern, lleotyphus) kann es ähnlich wie im 
Rachen und Kehlkopf zu nekrotisierender (diphthe- 
roider) Rhinitis kommen, die wohl regelmässig auf 
Streptokokken-Infektion beruht. 
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Bei der syphilitischen Ozäna beobachtet man 
neben katarrhalischer Entzündung der Schleimhaut 
ulceröse und destruierende Prozesse, die voii der 
ursprüglich zelligen und gummösen Infiltration der 
Schleimhaut, des Perichondriums oder Periosts aus¬ 
gehen. Am Septum finden sich syphilitische Ulce- 
rationen in Form von longitudinal verlaufenden 
Furchen. Der Prozess greift mit Vorliebe auf die 
Knochen, namentlich der Muscheln, der Nasen¬ 
scheidewand über; die beteiligten Knochen erhalten 
infolge der begleitenden Ostitis rareficans ein förm¬ 
lich wurmstichiges Aussehen, der Nasenrücken sinkt 
ein (Sattelnase), manchmal das ganze Knochen¬ 
gerüste der Nase. In manchen FäUen kommt es 
auch zur Ulceration und Zerstörung der äusseren 
Weichteile, es entsteheri Defekte in der Umgebung 
der Nasenöffnungen; Durchbruch in die Mundhöhle 
nach Zerstörung des harten und weichen Gaumens, 
Wolfsrachen wird hie und da beobachtet. Bei Nasen¬ 
syphilis finden wir häufig ähnliche spezifische Er¬ 
krankungen der Mundrachenschleimhaut. 

Die Neubildungen der Nasenschleimhaut ge¬ 
hören in der grossen Mehrzahl in das Gebiet der 
bindegewebigen Geschwülste, seltener beobachtet 
man polypöse Adenome. Die polypösen Fibrome 
sind meistens sehr gefässreich (Angto-Fibrome)^ 
oder sehr weich, saftreich, ödematös, von galler¬ 
tigem Glanze = Myxofibrome. Hie und da treten 
sie multipel auf und stellen Uebergänge von der 
Rhinitis polyposa zu echten Neubildungen dar. 
Diese Geschwülste, kurzweg als Nasenpolypen be¬ 
zeichnet, sitzen namentlich auf den Kanten der 
mittleren Muschel, am Nasendach, an der äusseren 
Wand der Nase und im Zwischenraum zwischen 
unterer und mittlerer Muschel. In manchen Fällen 
ist die Oberfläche mehr höckerig, himbeerartig gra¬ 
nuliert =. Jiimbeer-Folypen. 

Harte Fibrome, Fibrosarkome und Sarkome 
kommen selten vor, ebenso das Carcihom, letzteres 
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gelegentlich von der äusseren Haut auf die Nase 
übergehend. 

Fremdkörper z. B. Kirschkerne gelangen 
zufällig in die oberen Abschnitte der Nasenhöhle, 
werden von Kalksalzen umschlossen (Rhinolithen) 
und können viele Jahre lang liegen bleiben. (Vergl, 
Fig. 12.) 

1. 2. 3. 



Fig. 12. 

Fig. 12. Fremdkörper — Kirschkern, kalkig inkrustiert, 
der sich ca. 60 Jahre in der Nasenhöhle einer Frau befunden 
hatte und spontan ausgestossen wurde. Dieser Rhinolith war 
die Ursache eines schweren chronischen Asthmas. (Näheres: 
Eugen Götz, Ueber Fremdkörper und Rhinolithen in der 
Nase und deren Beziehung zum Asthma bronchiale. Inaug. 
Diss. München 1893.) 

1. Kalkig inkrustierter Kirschkern Durchschnitt. 

2. Derselbe Fremdkörper, 3 fach vergrössert. 

3. „ „in natürlicher Grösse. 

2. Erkrankungen des Kehlkopfs. 

Die entzündlichen Prozesse des Kehlkopfs 
kommen selten primär, häufiger sekundär zur Be¬ 
obachtung. Auf dem Wege der Kontinuität 
pflanzen sich Entzündungen der Schleimhaut von 
der Nase und dem Rachen aus auf Kehlkopf und 
Trachea fort (z. B. descendierender Croup), um¬ 
gekehrt steigen entzündliche Vorgänge von den 
Bronchien und der Trachea aus in den Kehlkopf 
auf (ascendierende Prozesse). Ausserdem findet 
sich die katarrhalische Laryngitis symptomatisch 

Bollinger, AtlasT. 2 A. 6 
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Tab. 19. Diphtherie und Croup des Kehlkopfs und der 

Trachea, Kind. 

Die Schleimhaut des Kehlkopfs und der Trachea ist von 
einer grau'gelblichen Pseudo-Membraabedeckt; letztere erscheint 
etwas gefaltet, anscheinend von der Unterlage leicht ablösbar. 
Die Schleimhaut selbst gerötet, geschwellt, ebenso die Schleim» 
haut des Rachens im Zus'cand der akuten Entzündung — jedoch 
ohne diphtheritischen oder croupösen Belag. 

Der tödliche Ausgang durch doppelseitige eiterige Broncho¬ 
pneumonie bedingt. 


bei akuten Infektionskrankheiten: Masern, Keuch¬ 
husten, Typhus, Pocken. 

Die anatomischen Veränderungen bei der akuten 
und chronischen katarrhalischen Laryngitis verhalten 
sich ähnlich wie bei Schleimhaut-Entzündungen 
überhaupt. 

Der chronische Kehlkopfkatarrh: findet sich 
namentlich bei Säufern, bei Lungentuberkulose, in¬ 
folge von habitueller Ueberanstrengung. — Eine 
besondere Varietät der chronischen Entzündung ist 
die hyperplastische Laryngitis \ dieselbe führt zu pa¬ 
pillären Wucherungen (Pachydermia verrucosa) 
namentlich an der Schleimhaut zwischen den Giess¬ 
beckenknorpeln und am hinteren Ende der Stimm¬ 
bänder, wo schon normal stärker entwickelte Pa¬ 
pillen Vorkommen. 

Laryngitis diphtheritica et crouposa, Croup 
und Diphtherie des Kehlkopfs finden wir am häu¬ 
figsten bei idiopathischer Rachendiphtherie. Die 
croupöse Entzündung (Taf. 19) führt zur Bildung 
einer graugelblichen oder weisslichen Pseudomem¬ 
bran, die das Innere des ganzen Kehlkopfs oder 
einzelner Teile auskleidet; die röhrenförmig ge¬ 
staltete Membran setzt sich häufig auf Trachea 
und grössere Bronchien fort. Die Schleimhaut ist 
geschwellt, gerötet, manchmal von fleckigen Blu¬ 
tungen durchsetzt, das Epithel nekrotisiert. — In 
anderen Fällen sieht man neben der Bildui^ crou- 
pöser Auflagerungen fleckige, trübgraue Infiltration 
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der Schleimhaut, namentlich auf den Stimmbändern, 
oberflächliche und tiefgreifende Verschorfung mit 
Ausgang in Geschwürsbildung. 

Diphtheroide Laryngitis mit Ausgang in Ge- 
schwürsbildun^ wird bei ca. 12®/^ aller Typhusfälle 
beobachtet; die Geschwüre dringen öfters bis auf 
den Knorpel, es entsteht Perichondritis; dieselben 
werden meist in der 3. Woche des Typhus beob¬ 
achtet. 

Akute erysipelatöse Entzündung der Schleimhaut 
(Tafel 21) und Submucosa tritt hie und da primär 
bei vorher gesunden Menschen auf; diese gefähr¬ 
liche Erkrankung, die infolge von Verengerung des 
Kehlkopflumens rasch zum Tode führen kann, wird 
vielfach und nicht ganz sachgemäss als akutes 
Glottisödem bezeichnet. — Sekundär findet sich das 
entzündliche Oedem der Schleimhaut des Kehlkopfes 
und des Kehlkopf eingangs (ary-epiglottische Falten) 
bei zahlreichen entzündlichen und ulcerösen Pro¬ 
zessen des Kehlkopfes selbst, des Rachens, bei 
Angina Ludovici, prävertebralen Abscessen etc. 
In seltenen Fällen beobachtet man phlegmonöse 
Laryngitis mit ausgedehnter eiteriger Infiltration der 
Schleimhaut und Submucosa und bedeutender 
Schwellung derselben, hie und da in Verbindung 
mit einer ähnlichen Erkrankung des Rachens 
(Pharyngo-Laryngitis). Entzündliches Oedem, Ery¬ 
sipel und Phlegmone des Kehlkopfs stellen öfters 
nur graduell verschiedene Stufen derselben septischen 
Infektion dar und können gelegentlich auch häma¬ 
togen und metastatisch auftreten. 

Die ulceröse Laryngitis findet sich selten im 
Anschluss und in Begleitung von chronischem Ka¬ 
tarrh; die Geschwüre sind flach, oberflächlich und 
haben mehr den Charakter von Erosionen. 

Die ulceröse tuberkulöse Laryngitis (Tafel 19a^ 
u. 20) findet sich bei etwa 30®/o aller Fälle von chro¬ 
nischer Lungentuberkulose. Die Geschwüre be- 

6 * 
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Taf. 19 a. Ulceröse tuberkulöse Laryngitis und Perichon- 

dritis laryngea. 

Eingang zum Kehlkopf verengt infolge starker Schv^ellung' 
der Schleimhaut. Die Schleimhaut des Kehlkopfs und nament¬ 
lich der wahren Stimmbänder stark gewulstet. — Auf dem 
linken Stimmband ein etwa bohnengrosses Geschwür mit zer¬ 
fressenem Grund und unregelmässigen Rändern. Von der Tiefe 
des kraterförmigen Geschwürs gelangt man in eine eitergefüllte 
Höhle, welche den Ringknorpel in seinen hinteren Abschnitten 
umgibt. 

Nebenbefunde: Subakute lobuläre käsige Pneumonie beider¬ 
seits, käsige Tuberkulose der intrathoracischen und Halslymph- 
drüsen sowie der mesaraischen Drüsen; akute Miliartuberkulose 
der Leber und Milz. 

Knabe von 2*/« Jahren, hatte Masern und Rachendiphtherie 
überstanden; Tracheotomie. Nr. 119. 1900. 

ginnen meist im Gebiete des hinteren Ansatzes der 
Stimmbänder und dringen allmählich in die Tiefe; 
nach Zerstörung des Perichondriums kann es zur 
Nekrose des Knorpels kommen. Die Geschwüre 
sind von zerfressenem Aussehen, blass, im Grunde 
und in den Rändern öfters gelblich-weisse Knötchen 
sichtbar, die Ränder meist stark gewulstet und aus 
gewucherten Epithelmassen bestehend. Frisch ent¬ 
standene Geschwüre sind mehr flach, ältere tief¬ 
greifend, buchtig. Heilung solcher Geschwüre ist 
jedenfalls sehr selten. Die Tuberkulose des Kehl¬ 
kopfes entsteht auf dem Wege der intrabronchialen 
und intratrachealen Auto-Infektion, durch Ver¬ 
schleppung des infektiösen Bronchial- und Lungen¬ 
sekretes ; durch die Stagnation der Sputareste in 
den Buchten des Kehlkopfs wird die lokale Infek¬ 
tion begünstigt. Die Seltenheit der Kehlkopftuber¬ 
kulose bei Kindern hängt wohl mit der geringeren 
Häufigkeit der Lungencavernen und dem rascheren 
Verlauf der Kindertuberkulose zusammen. 

Die Syphilis des Kehlkopfs tritt entweder als 
diffuse beetartige Infiltration der Schleimhaut (Plaques 
muqueuses) auf. oder in Form von buchtigen Ge¬ 
schwüren, die ihren Sitz meist an den Stimmbändern, 
auf der hinteren Wand des Kehlkopfs und an den 
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Rändern des Kehldeckels haben; dieselben zeigen 
einen speckigen, .weissgelblichen Grund, gewulstete 
Ränder; daneben finden sich manchmal flache, 
knotige Gummata, unregelmässige Narben, eiterige 
Perichondritis und Nekrose der Knorpel. 

Neubildungen des Kehlkopfs. 

Die Neubildungen des Kehlkopfs (Kehlkopf- 
Polypen) gehören in der grossen Mehrzahl der Fälle 
zu den bindegewebigen Geschwülsten. Dieselben 
sitzen mit Vorliebe aüf den wahren Stimmbändern 
und deren vorderer Commissur. Die erste Entwick¬ 
lung lässt sich vielfach zurückfuhren auf voraus¬ 
gehende Entzündungen und lokale Erosionen, wie 
sie auf katarrhalischer Basis entstehen. Am häu¬ 
figsten stellen die hier in Frage kommenden Ge¬ 
schwülste papilläre Fibrome und Fpitheliome dar, 
die mehr als die Hälfte, fast */» aller Kehlkopf- 
tumoren ausmachen. Ihre Oberfläche ist warzig, 
knollig, zottig, entsprechend der papillären Hyper¬ 
plasie der obersten Schleimhautschichten. Eine 
zweite Gruppe der Kehlkopftumoren bilden die 
knotigen Fibrome {Fibroma tuberosum\ etwa - '/s 
aller Polypen ausmachend; dieselben gehen von den 
tieferen bindegewebigen Schichten der Schleimhaut 
aus und sitzen mit Vorliebe an den wahren Stimm¬ 
bändern. Den Rest der Polypen bilden mit ca. ^ko 
aller Fälle einfache Schleimpolypen und Cysten 
(Myxofibrome, Adeno-cysto-fibrome). 

Bösartige Geschwülste (Sarkome und Krebse) 
kommen im Kehlkopf primär sehr selten vor; das 
Carcinom entwickelt sich manchmal aus dem papil¬ 
lären Epitheliom nach längerem Bestehen desselben. 
Sekundär und fortgesetzt von der Umgebung kommt 
der Kehlkopfkrebs hie und da bei primärem Krebs 
der umgebenden Organe: des Rachens, des Zungen¬ 
grunds, des Oesophagus, der Schilddrüse zur Beob¬ 
achtung. 
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Tab. 20. Ulceröse Tuberkulose des Kehlkopfs mit Nekrose 

des Ringknorpels. 

In der hinteren und linken Wand des Kehlkopfs ein 
grösserer ulceröser Defekt; in der Tiefe der buchtigen, fast 
kirschgrossen Höhle sieht man linkerseits einen freiliegenden 
käsig-kalkigen Sequester; die Innenwand der Höhle von zer¬ 
fressenem Aussehen, mit eitrig missfarbigem Sekret bedeckt. 

Die Schleimhaut am Eingang des Kehlkdpfs, besonders 
im Bereich der ary-epiglottischen Falten stark geschwellt, das 
Lumen des Kehlkopfeingangs infolgedessen erheblich verengt. 
Die übrige Kehlkopfschleimhaut mässig verdickt, glatt, von 
blasser Farbe. 

Im Leben war das Symptomenbild so eigentümlich, dass 
man einige Zeit an Kehlkopfkrebs dachte. — Direkt unterhalb 
des Kehlkopfes im Anfangsteil der Trachea ein klaffender, 
spaltförmiger Substanzverlust, von einer Tracheotomie her¬ 
rührend. Ausser der schweren ulcerösen und nekrosierenden 
Kehlkopfaffektion fanden sich bei dem 47 jährigen Patienten 
chronische Lungentuberkulose und ulceröse Tuberkulose des 
Dickdarms. 

Tab. 21 . Akutes entzündliches Glottisödem. 

Akuteste erysipelatöse Pharyngo-Laryngitis. 

Die Schleimhaut am Kehlkopf-Eingang, namentlich der 
Epiglottis und der ary-epiglottischen Falten, sehr stark ge¬ 
schwellt und gerötet, infolgedessen der Kehlkopf-Eingang fast 
verschlossen. — Zungengrund und Tonsillen zeigen ähnliche 
Beschaffenheit der Schleimhaut: blaurote Verfärbung und be¬ 
deutende Schwellung. , 

Tod durch Erstickung nach kurzem Unwohlsein auf 
der Fahrt ins Krankenhaus, nachdem Patient noch am Abend 
zuvor öffentlich als „Colossalmensch“ aufgetreten war. 

Patient litt an hochgradiger Fettsucht— infolge erblicher 
Anlage : Körpergewicht im 14. Lebensjahre schon 90 Kilo, 
beim Tode 201 Kilo. — Die Entstehung des akuten, lethalen 
entzündlichen Oedems auf erysipelatöse Infektion zurückzu¬ 
führen. Nr. 92, 1894. 

Herzgewicht 1090 g (1 : 184), Leber 3,5 kg*, Milz */* 
schwer. 


Trachea und Bronchien. 

Die Luftröhre beteiligt sich meistens an den 
verschiedenen Erkrankungen des Kehlkopfs und der 
Bronchien; namentlich bei entzündlichen Prozessen 
sind Kehlkopf und Trachea vielfach übereinstim¬ 
mend betroffen, z. B. bei croupöser Laryngo- 
TracheYtis im Anschluss an Rachendiphtherie. 


Tab.:iO 
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Usur und Nekrose der Luftröhre wird hie und 
da bewirkt durch ein Aneurysma der Brustaorta, 
ferner durch Krebs der Speiseröhre; im ersteren 
Falle kommt es zu plötzlichem Bluterguss aus der 
Rupturstelle des Aneurysma; im letzteren Falle zu 
fötider Bronchitis und Schluckpneumonie. 

Verletzungen der Luftröhre sind meist opera¬ 
tiven Ursprungs (Tracheotomie) oder entstehen zu¬ 
fällig z. B. bei Selbstmordversuchen, wenn Schnitt¬ 
wunden die Trachea eröffnen; bei gleichzeitiger 
Verletzung grosser Gefässe dringen grössere Massen 
von Blut in die Trachea und können Erstickung 
bedingen; ebenso können bei gleichzeitiger Ver¬ 
letzung der Speiseröhre Speisemassen eindringen. 
Kleinere Tracheal-Wunden heilen bei normalem 
Verlaufe unter Bildung einer linearen bindegewebigen 
Narbe; manchmal bleibt eine Fistel zurück. 

Verengerung und Deformitäten der Trachea 
entstehen am häufigsten durch Kompression von 
aussen, z. B. infolge von Abscessbildung in der 
Umgebung, durch Aneurysmen, am häufigsten durch 
Vergrösserung der Schilddrüse, die zur säbelscheiden¬ 
artigen Stenose der Trachea (Fig. 13—23) führt, 
ferner zur Verminderung des elastischen Wider¬ 
stands der Knorpelringe, zu Atrophie der Knorpel¬ 
ringe oder bindegewebiger Metamorphose der¬ 
selben. Plötzlicher Erstickungstod („Kropftod“) 
wird bei derartigen Patienten beobachtet infolge 
rascher Drehung des Kopfes oder nachts bei un¬ 
passender Lagerung des Kopfes und des Halses. 

Ausserdem wird das Lumen der Luftröhre ge¬ 
legentlich verengt und verlegt durch aspirierte 
Fremdkörper, seltener durch strikturierende syphi¬ 
litische Narben und, Infiltrationen, die an der 
Bifurkation ihren Sitz haben. 

Tuberkulöse Geschwüre sind in der Trachea 
verhältnismässig seltene Vorkommnisse, manchmäl 
finden sie sich fortgesetzt von der Schleimhaut des 
Kehlkopfs aus; dieselben stimmen im wesentlichen 
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Fig, 13—23. Kropf-Stenosen der Trachea.*) 

Fig. 13. Säbelscheide bedingt durch gleichmässige Ver- 
grösserung beider Schilddrüsenlappen bei nri<idianeni Verlauf 
der Trachea. 

Fig. 14. Einseitige Compression der Trachea durch 
einseitige Struma. 

Fig. 15. Spiralig gekriimmie Säbelseheides dadurch 
entstanden, dass die Trachea von beiden Seiten her kompri¬ 
miert ist, aber auf beiden Seiten nicht genau in derselben 
Höhe. Struma massig gross. 

Kig. 16. Spiralförmig gekrümmte Säbelscheide: Com- 
pression durch eine sehr grosse rechtsseitige Struma, die zu¬ 
gleich stark nach hinten entwickelt ist und dadurch die Trachea 
von rechts und hinten komprimiert, während gleichzeitig ein 
kleinerer Lappen tiefer auf die Trachea von links und mehr 
vorne her drückt. 

Fig. 17 . Spiralförmig gekrümmte Säbelscheide: 
seits eine sehr stark ausgebildete Struma retrooesophagea, die 
durch unregelmässige Höcker an der der Trachea zugekehrten 
Seite die Spiralform der letzteren erzeugt hat. 

Fig. 1^8. Eigentliche Säbelscheide, durch gleichmässige 
Vergrösserung beider Schilddrüsenlappen bei medianem Verlaufe 
der Trachea entstanden (wie Nr. 13, 19 und 23). 

Fig. 19. Säbelscheide; Entstehung wie bei 18. 

Fig. 20. Bogenförmig gekrümmte Säbelscheide, bei 
nahezu gleichstarker Hypertrophie beider Schilddrüsenlappen 
hat sich der rechtsseitige mehr in die Tiefe gegen die Trachea 
zu entwickelt. 

Fig. 21. Unregelmässige Compression der Trachea 
durch ein mächtiges Carcinom der Schilddrüse fStr. maligna). 

Fig. 22. Doppelte Compression der Trachea : im 
oberen Teile vom Ringknorpel abwärts von vorne her; beide 
Lappen und der Isthmus stark vergrössert, der rechte Lappen 
weit nach vorn reichend und die obere Compression erzeugend; 
weiter unten erscheint die Trachea von links her eingebogen 
durch den linken Schilddrüsenlappen. 

Fig, 23. Säbelscheide einseitige Compression: der 
rechte Schilddrüsenlappen faustgross, der linke wallnussgross. 


mit den Veränderungren im Kehlkopf überein oder 
bilden multiple, dicht aneinanderstehende, lentikuläre 
Defekte in der gleichzeitig stark geröteten und 
diffus entzündeten Schleimhaut. 


*) Nach E. Müller (Tübingen): Brun-s Paul, Mitteilungen 
aus der chir. Klinik zu Tübingen. 3. Heft. Tübingen 1884. 
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Tab. 22. Bronchiektasie tmd Lungencirrhose. 

An der Lungenspitze findet sich im Umfange einer halben 
Faust das Gewebe sklerosiert und von unregelmässig und 
stark erweiterten Bronchialästen durchsetzt. Die Wand der 
letzteren verdickt, geht ohne scharfe Grenze in das umgebende 
cirrhotische Gewebe über, welches ausnahmsweise nicht 
schieferig verfärbt erscheint. Von dem umgebenden gesunden 
Lungengewebe ist die verdichtete Partie sehr scharf abgegrenzt, 
nur gegen die Lungenwurzel zu sieht man einen sich allmählich 
verschmälernden bindegewebigen Strang hinziehen. 

Während die grösseren Bronchien normal 
und pathologisch der Trachea nahestehen, betei¬ 
ligen sich die feineren und zartwandigen Bronchiolen 
an den meisten Erkrankungen des Lungengewebes. 

Die JSnizündung der Bronchtalschleimhaut 
(Bronchitis) kommt primär und idiopathisch vor. 
oder sekundär als Folgezustand und in Begleitung 
von Lungenkrahkheiten, bei akuten In&tions- 
krankheiten, ferner im Anschluss an cardiale Cirku- 
lationsstörungeii bei zahlreichen Erkrankungen des 
Herzens und der Herzklappen, infolge deren eine 
Stauungshyperämie namentlich bei behindertem Ab¬ 
fluss in das linke Herz sich entwickelt. 

Die akute Bronchitis lokalisiert sich in den 
grösseren oder feineren Bronchien und findet sich 
in allen möglichen Abstufungen, von den leichteren 
Formen angefangen mit serös-schleimigem Sekret 
bis zur intensiv eiterigen Bronchitis mit reichlichem, 
dickflüssig rahmigem oder grünlich-gelbem Sekret 
(Blennorrhoe). Bei mangelhafter Expektoration, 
wie sie bei geschwächten Patienten, bei älteren und 
sehr jugendlichen Individuen beobachtet wird, finden 
sich die Bronchien mit gelblich-weissem eiterigem 
Sekret gefüllt; übt man nach Einschneiden des 
Lungenparenchyms und vorsichtigem Abstreifen 
der Schnittfläche auf das Gewebe einen leichten 
Druck aus, so treten aus den feineren und mitt¬ 
leren Bronchien die Eiterpfröpfe heraus und sind 
leicht zu sehen. 
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Die chronische Bronchitis findet sich überaus 
häufig bei Erkrankung des Lungenparenchyms 
(Tuberkulose, Emphysem) und des Herzens (Stau¬ 
ungs-Bronchitis). Die meist geschwellte Schleim¬ 
haut ist von braunroter Farbe, die Oberfläche mit 
zähen, eiterig-schleimigen Massen bedeckt; bei 
Ausgang in Atrophie der Schleimhaut schliesst sich 
manchmal sekundäre Bronchiektasie aü. 

Die croupöse oderßbrinöse Bronchitis entwickelt 
sich entweder absteigend im Anschluss an dieselbe 
Entzündung der Trachea und des Kehlkopfs oder 
in umgekehrter Richtung aufsteigend bei croupöser 
Pneumonie. Im Lumen der Bronchien, deren 
Schleimhaut stark geschwellt und gerötet ist, finden 
sich solide oder röhrenförmige, astförmig verzweigte 
Gerinnsel von blass-gelblicher oder grau-weisslicher 
Farbe, die sich bei einiger Vorsicht im Zu¬ 
sammenhang herausziehen lassen. Dieselbe Er¬ 
krankung kommt hie und da anscheinend idiopa¬ 
thisch, chronisch und recidivierend vor. 

Die diphtheritisch-nekrotisierende Bronchitis mit 
Bildung nekrotisch-hämorrh^ischer Herde kommt 
bei schweren Fällen der Rachendiphtherie sehr 
selten zur Beobachtung. 

Die fötide oder putride Bronchitis entwickelt 
sich gleichzeitig mit oder im Anschluss an Lungen¬ 
brand, namentlich im Anschluss an aspirierte, fäulnis¬ 
fähige Fremdkörper (Speisereste), — ausserdem 
kommt sie vor sekundär bei Bronchiektasie, wo die 
Verhältnisse — Anhäufung von Bronchial sekret in 
den erweiterten Bronchien — die Ansiedlung und 
Vermehrung von Fäulniserregern begünstigen. Die 
fötide Bronchitis führt schlimmsten Falles hie und 
da zu letaler Bronchopneumonie oder auch zu all¬ 
gemeiner Septikämie oder Septico-Pyämie. 

Verengerung der Bronchien (Bronchostenose) 
und Verschluss derselben kommt in den feineren 
Bronchien zu stände infolge von entzündlicher 
Schwellung der Schleimhaut, durch Anhäufung 
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pathologischer Produkte; Eiter, Schleim, Blut, 
Serum (Lungenödem), endlichdurch aspirierte Fremd¬ 
körper : Hemdknöpfe, Kirschkerne, Knochen¬ 
stücke etc. Fremdkörper gelangen häufiger in den 
rechten als in den linken Bronchus, da ersterer 
steiler verläuft und mehr eine direkte Fortsetzung 
der Trachea bildet. Ist der Fremdkörper frei be¬ 
weglich oder nur lose eingekeilt, so besteht die 
Gefahr, dass er mit einem Hustenstoss in die Glottis 
geschleudert wird und nachträglich Erstickungstod 
eintritt. — Im Anschluss an die Fremdkörper- 
Bronchitis kommt es zu pneumonischen Prozessen, 
die nach längerer Zeit, hie und da erst nach Jahr¬ 
zehnten, zum Tode führen können. Oder die Ver¬ 
engerung der Bronchien — namentlich der knorpel¬ 
losen — ist zurückzuführen auf Druck (Kompression 
der Lunge durch pleuritisches Exsudat, Hydro- 
thorax), auf die Einwirkung von Aortenaneurysmen, 
von Lymphdrüsen, die infolge von krebsiger, sar- 
komatöser oder tuberkulöser Erkrankung abnorm 
vergrössert sind. 

Erweiterutig der Bronchien (Bronchiektasie). 

(Taf. 22.) 

Die Bronchialerweiterung ist entweder eine 
diffuse, wobei das Bronchialrohr über grössere 
Strecken und gleichmässig erweitert befunden wird 
= zylindrische Bronchiektasie; oder die Erweite¬ 
rungen sind mehr umschrieben, spindelförmig, sackig, 
rosenkranzartig angeordnet, mit Einschnürungen 
zwischen den einzelnen Erweiterungen. Die wahre 
Bronchiektasie ist ausgekleidet mit Schleimhaut, 
welche normales Flimmerepithel trägt; von einer 
falschen Bronchiektasie spricht man, wenn die mit 
dem Lumen der Bronchien zusammenhängenden 
Hohlräume nur teilweise mit epitheltragender 
Schleimhaut ausgekleidet sind, während ein anderer 
Teil infolge von nekrotischer Einschmelzung des 
Lungenparenchyms mit echten Cavernen überein¬ 
stimmt. — Die Ursachen der Bronchiektasien sind 
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mannigfaltig und aus dem anatomischen Befund oft 
schwer festzustellen. — Im allgemeinen spielen 
chronische Wandveränderungen mit Alteration der 
vitalen Eigenschaften (Elastizität und Kontraktilität, 
Atrophie der Muscularis) infolge chronisch-entzünd¬ 
licher Prozesse eine Hauptrolle (nutritive Störungen), 
ferner sind zu nennen mechanische Einflüsse, indem 
der Luftdruck oft wiederholte bedeutende Steige¬ 
rungen erfährt; weiterhin kann die Erweiterung be¬ 
ruhen auf Schrumpfung und Verdichtung des um¬ 
gebenden Lungenparenchyms (hypertrophische 
Bronchiektasie), (Taf. 22) auf dem Zug, den das 
allmählich sich ausdehnende Lungengewebe, während 
der Resorption eines pleuritischen Exsudats auf das 
peribronchiale Bindegewebe, auf die Bindegewebs- 
scheide des Bronchus ausübt; endlich wirken An¬ 
häufungen von Exsudat offenbar begünstigend auf 
die Erweiterung der Bronchien, während die Er¬ 
weiterung ihrerseits selbstverständlich wieder die 
prompte Entleerung des Sekrets hindert und die 
Anhäufung von eitrig-schleimigen Entzündungs¬ 
produkten begünstigt.» — In der Mehrzahl der Fälle, 
besonders in jenen, bei welchen primäre Wand¬ 
veränderungen die Hauptursache abgeben, ist die 
Wandung, namentlich der knorpelige und drüsige 
Teil der erweiterten Bronchien, atrophisch („atro- 
phische Bronchiektasie*^). — In Bezug auf die Lo¬ 
kalisation ist zu bemerken, dass der Unterlappen 
häufiger der Sitz vonßronchiektasien als der Ober-und 
Mittdlappen ist; an der Lungenspitze kommen im 
Anschluss an schwielige und narbige Prozesse 
(Spitzentuberkulose) BronChiektasien von geringem 
Umfange, (erbsen- bis kirschengross) öfters vor. •— 
Im Gefolge von Bronchiektasien beobachtet man 
meist hartnäckige chronische Bronchitis, gelegent¬ 
lich auch die Entwicklung einer fötiden Bronchitis 
mit Neigung zu tödlicher Allgemein-Infektion 
(Septikämie). 
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Tab. 23. Chronische Stauungs-Lunge. 

Die Lunge von dunkelbrauoroter Farbe, verdichtet, von 
derber, fast fleischartiger Konsistenz. Luftgehalt vermindert, von 
der Schnittfläche entleert sich etwas rotbraune Flüssigkeit. 

Als Ursache der Stauimgs*Lunge fand sich bei der Sektion 
(Nr. 697, 1895) rekurrierende verrucöse und fibröse Endocar- 
ditis der Mitralis und der Aortaklappen mit Stenose und Insuf- 
flcienz der Klappen, ferner eine ähnliche Erk’'ankung der Tricus- 
pidalis — im Anschluss an Gelenkrheumatismus entstanden. 

Als Nebenbefunde: Hypertrophie und Dilatation beider 
Herzabschnitte, ferner Stauungs*Organe: Stauungsnilz, Mus¬ 
katnussleber, cyanotische Induraticn der Nieren, Stauungs¬ 
katarrh des Magens, allgemeiner Hydrops. Weib, 23 Jahre alt. 


Krankheiten der Lunge. 

1^3’ p ‘rämie. 

Unter den Cirkulationsstoi'ungo . ler Lunge 
ist eine der wichtigeren i cd häufig Leo' "Ciitcten die 
venöse oder . ‘^erämte. (Tai. 2r) Die¬ 

selbe entwickelt sich bei gehindertem Abduss des 
Lungen venenbii.v, ^ n den linken Vorhof (bei ^C-appen- 
fehlern des linken Jerz ? , b Herr.ermüdung, und 

führt zunächst zu; Erweiterung des Kapillarrietzes 
(Kapillar-Ektasie;. Die ilap’l.aren sind nach Art 
von Varicen stark ^;^eichlängelt, ragen tief in die 
Alveolen hinein; gleichzeitig kommt ejr ;nr Ver¬ 
dichtung des Lunger.gerOstes, zur V^eibreiterung 
der Septa. Infolge des verstärkten Kapill;.- '-Druckes 
kommt es zu fi>rtdaueri.der Diapedesis oter Blut¬ 
körperchen, die sich in körniges und gelöstes Häma¬ 
toidin umwandelu. Letzteres lagert sich im Lungen¬ 
stroma wie auch mit besonderer Voiliebe in den 
Alveolar-Epithelien und Leucocyten ab (Herzfehler- 
Zellen genannt, weil ihr Vorkommen in den Sputis 
auf Herzfehler und cardiale Stauungslunge hin¬ 
deutet). Infolge der massenhaften Anhäufung des 
rostbraunen Farbstoffes im Lungenparenclwm und 
der gleichzeitigen fibrillären Hyperplasie desLungen- 
stromas entst^en Veränderungen, die als „braune 
Induration^ bezeichnet werden. In den höheren 
Graden erscheint die Lunge rostfarbig, in den An- 
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fangsstadien des Prozesses mehr braunrot gefärbt, 
von derberer Konsistenz; in der Regel sind die 
Bronchien im Zustand des chronischen Katarrhs 
(Stauungs-Katarrh). 

Eine weitere Form der venösen Hyperämie ist 
die Senkungs- oder hypostatische Hyperämie, welche 
bei Herzschwäche, bei lange dauernder Agonie und 
permanenter Rückenlage der Patienten in den hin¬ 
teren und unteren Lungenabschnitten häufig ange¬ 
troffen wird. Bei dieser vitalen Hypostase er¬ 
scheinen die betroffenen Lungenabschnitte mit Blut 
überfüllt, schwarzbraunrot verfärbt, stark durch¬ 
feuchtet, der Luftgehalt entsprechend herabgesetzt; 
Uebertritt des Blutes in die lufthaltigen Räume der 
Lunge, sowie von da aus in die Bronchien werden 
öfters beobachtet. Aus der hypostatischen Hyper¬ 
ämie entwickelt sich gelegentlich eine Pneumonie 
(hypostatische Pneumonie), wobei das Gewebe milz'- 
artige Konsistenz zeigt. Die postmortale Hypo¬ 
stase als Leichenerscheinung zeigt alle die ge¬ 
nannten Veränderungen geringgradiger; am meisten- 
charakteristisch finden wir diese Form bei Patienten, 
die eines raschen Todes gestorben sind und bei 
denen zwischen Tod und Sektion ein längerer Zeit¬ 
raum liegt. 

Lungenblutung. 

Blutungen im Lungengewebe sind entweder 
traumatischen Ursprungs infolge von Verletzungen, 
namentlich durch Stich, Schuss, durch Einwirkung 
stumpfer Gewalten, welche den Thorax treffen; bei 
gleichzeitiger Läsion der Lungenpleura ergiesst sich 
Blut in den Pleurasack (Hämatothorax); auf der 
anderen Seite gelangt das Blut in die Bronchien 
und mischt sich daselbst mit der Luft, wird schau¬ 
mig und hellrot. Ausserdem kommen Blutergüsse 
in der Lunge vor, wenn grössere Gefässe arrodiert 
werden bei ulcerösen und nekrotisierenden Entzün¬ 
dungen in der Lunge, z. B. bei Lungentuberkulose, 
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bei brandigen Prozessen. Blut, welches auf dem 
Wege der Aspiration von den oberen Luftwegen 
aus, von einer Caverne aus in die feineren Bron¬ 
chien und Lungenalveolen gelangt, verursacht meist 
multiple dunkelbraunrote Herde, die von der Um¬ 
gebung wenig scharf abgegrenzt erscheinen. Das 
nicht infektiöse, reine Blut, welches in der beschrie¬ 
benen Weise in gesunde Lungenteile eindringt, führt 
zu Abschuppung des Alveolar-Epithels, des Epithels 
der feinsten Bronchiolen, zur Einwanderung von 
Leucocyten, manchmal zu sekundärer Peribronchitis, 
zu Wucherung des interstitiellen Bindegewebes und 
einer Art von Desquamativ-Pneumonie. Wenn infi¬ 
ziertes Blut in gesunde oder kranke Lungenteile 
sich ergiesst, so entstehen verschiedene Formen der 
Aspirations-Pneumonie. 

Eine besondere Gruppe bilden die hämorrhagi¬ 
schen Infarkte, die durch Embolie der Lungen¬ 
arterienäste entstehen. Diese Infarkte sind von ver¬ 
schiedenem Umfange — erbsen- bis welschnuss¬ 
gross, — erreichen manchmal die Grösse einer Faust, 
so dass sie den grösseren Teil eines Lappens ein¬ 
nehmen. Dieselben sind keilförmig, wobei die Spitze 
des Keils dem embolisch verstopften Arterienaste, 
die Basis der Lungenpleura entspricht; ferner pro¬ 
minieren die Herde deutlich über das umgebende 
Gewebe, sind von derber Konsistenz, luftleer, von 
schwarzroter Farbe; die bedeckende Pleura meist 
von einem zarten Fibrinnetz bedeckt. Nicht jede 
embolische Verstopfung der Lungenarterienäste 
führt zur Bildung eines hämorrhagischen Infarktes: 
bei Verstopfung von Hauptstämmen der Lungen¬ 
arterie, bei hochgradiger Anämie und Herzschwäche 
fehlt oft jede Reaktion in dem betreffenden Gefäss- 
bezirk. Ausser durch den plötzlich entstandenen 
arteriellen Verschluss wird die Entstehung der Blu¬ 
tung begünstigt durch verstärkten kardialen Blut¬ 
druck namentlich im Gebiet der Lungenkapillaren 
und -Venen, wie er bei Klappenfehlern des linken 
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Herzenö, bei degenerativen und Ermüdungszuständen 
des Herzmuskels vorkommt. So erklärt sich, dass 
hämorrhagisch-embolische Infarkte mit besonderer 
Vorliebe in der im Zustande der chronischen Stau¬ 
ung, der braunen Induration befindlichen Lunge be¬ 
obachtet werden. — In der Regel gelingt es, die 
primäre Thrombose, welche den Ausgangspunkt der 
Embolie abgibt, im rechten Ventrikel oder Vorhof 
oder im Bereich der peripheren Venen nachzuweisen. 
Gelingt es nicht, eine primäre Thrombose aufzu¬ 
finden, so muss an die Möglichkeit gedacht werden, 
dass eine autochthone marantische Thrombose im 
Gebiet der Lungenarterienäste ebenfalls zur Infarkt¬ 
bildung Veranlassung geben kann: endlich kann der 
primäre Thrombus ganz abgeschwemmt sein und 
keine Spur zuröckgelassen haben. 

Ist der ßmbolus infektiös^ so wirkt er nicht 
bloss mechanisch und zirkulationsstörend, sondern 
er erzeugt im Bereich des verstopften Arterienbe¬ 
zirkes eine umschriebene eiterige Entzündung, die 
Bildung metaslatischer Abscesse, die meist multipel 
und subpleural gelagert gefunden werden und zu 
.sekundärer eiteriger Pleuritis führen. Solche Lungen- 
abscesse bilden mit das anatomische Substrat der 
embolischen Septicopyämie, wie sie z. B. im An¬ 
schluss an infizierte Wunden, an septische puer¬ 
perale Metro-Phlebitis sich entwickelt und zum Tode 
führt. 


Das Lungenödem. 

Das Oedem stellt eine sehr häufige Abweichung 
des Lungengevvebes dar, in sehr verschiedenen 
Formen und Abstufungen entweder gleichmässig 
über beide Lungen verbreitet oder auf einzelne 
Teile, namentlich auf die hinteren und unteren 
Teile der Lunge bei horizontaler Rückenlage der 
Patienten beschränkt. Das Gewebe erscheint mehr 
oder weniger stark durchfeuchtet, der Luftgehalt 
entsprechend herabgesetzt, das Gewicht vermehrt; 

BoIIin^er, Atlas 1, 2. A. 7 
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die Konsistenz in den höheren Graden teigig, fast 
milzartig, das Volumen vermehrt; der Blutgehalt 
verschiedenartig: bei sehr rasch auftretendem Oedem 
meist vermehrt, bei langsam sich entwickelnden 
Formen herabgesetzt, manchmal fast aufgehoben. 
Im letzteren Falle, bei dem langsam entstehenden 
Oedem („chronisches Oedem“) ist die auf der Schnitt¬ 
fläche namentlich bei leichtem Druck massenhaft 
abströmende Flüssigkeit nicht feinschaumig, sondern 
enthält nur sparsame Luftbläschen. In solchen hoch¬ 
gradigen Fällen, wie sie bei linksseitigen Herzklappen¬ 
fehlern und lan^dauernder Agonie beobachtet wer¬ 
den, und wobei infolge übermässiger Proliferation 
und Abstossung des Alveolar-Epithels Uebergänge 
zur Desquamativ-Pneumonie sich entwickeln, ist das 
ödematöse Gewebe sehr blass, mürbe, zunderartig 
brüchig, sulzig erweicht (Pneumomalacie), ein Zu¬ 
stand, der gelegentlichinfolgederhochgradigenErnäh- 
rungsstörung und der Ansiedlung vonFäulniserregem 
Uebergänge zur Gangrän zeigt, — In den Bronchien 
und in der Trachea findet sich bei Lungenödem 
ein schaumiger, öfters blutgemischter Inhalt (hämor¬ 
rhagisches Oedemi. — Das Lungenödem entwickelt 
sich aus verschiedenen Ursachen: als collaterales 
Oedem geht es Hand in Hand mit collateraler Hyper¬ 
ämie; in der Umgebung von entzündlichen Infiltraten 
gehört es teilweise in das Gebiet der serösen Ent¬ 
zündung. Als cardiales oder Stauungs-Oedem ent¬ 
wickelt es sich bei Klappenfehlern und Erlahmung 
des linken Herzens; in einer dritten Gruppe von Fällen 
ist das meist mit Hydrothorax verbundene Lungen¬ 
ödem Teilerscheinung des allgemeinen Hydrops 
(z. B. bei Nephritis) oder auf Alteration der Gefäss- 
wandungen zurückzuführen. Den grossen Einfluss 
der Stauung und mangelhaften Cirkulation auf die 
Entstehung des Oedems zeigen am deutlichsten die 
häufig anzutreffenden partiellen Oedeme in den 
hinteren Abschnitten des Ober- und Unterlappens 
bei horizontaler Rückenlage {hypostatisches Oedeni), 
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Lun gen-Emphy sem. 

Das Lungen-Emphysem findet sich in 2 Haupt¬ 
formen : als alveoläres oder interstitielles Emphysem. 

Das Bläschen-Emphysem der Lunge — eine 
chronisch-organische Lungenaffektion — ist zu unter¬ 
scheiden von der akuten Eungenhlähung; letztere 
stellt eine funktionelle transitorische Erweiterung der 
Lungenbläschen (Alveolar-Ektasie) dar, entsteht meist 
infolge verstärkter Inspiration und behinderter Aus¬ 
atmung, wobei mehr Luft inspiriert wird, als bei der 
Exspiration entweichen kann. Diese akute Lungen- 
blähung(vikariierendes Emphysem) iindetsich bei zahl¬ 
reichen akuten Erkrankungen der Lunge, namentlich 
der Kinder, bei Kapill^r-Bronchitis, Pneumonie, Atel¬ 
ektase und zeigt sich sehr charakteristisch an den 
medialen Rändern der Lunge (Rand-Emphysem). 

Bläschen-Emphysem die Lungen 

vergrösscrt, sie bedecken den Herzbeutel fast voll¬ 
ständig ; die Lungen kollabieren nicht, fühlen sich 
puffig an, Fingereindrücke bleiben zurück, das Ge¬ 
wicht ist vermindert. Durch die Pleura hindurch 
sieht man die Lungenbläschen vergrössert durch¬ 
scheinen ; bei genauer Untersuchung ergiebt sich, 
dass die vergrösserten Hohlräume nicht einfach aus 
erweiterten Alveolen bestehen, sondern dass die¬ 
selben durch Konfluenz benachbarter Alveolen in¬ 
folge von Atrophie der Septa entstanden sind. 

Die Entstehung des Limgenemphysems kann 
durch verschiedenartige Einwirkungen bedingt sein : 

Das sogenannte mechanische Emphysem hat 
zur yoft wiederholte ztnd langdauernde 
übermässige Inspirationen und lange anhaltende 
Exspirationen. Infolge des dauernd erhöhten intra¬ 
alveolären Druckes kommt es zu stärkerer Spannung 
der Alveolar-Septa, zur Kompression derselbsn von 
zwei Seiten; die gleichzeitig eintretende Spannung 
der Gefässmaschen führt zu Dehnung und Verenge¬ 
rung der Gefässe und Behinderung der Cirkulation. 
Infolge der übermässigen Spannung und Zerrung 
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der Gefässmaschen werden dieselben derart verengt, 
dass die Kapillaren zuletzt nur mehr von Senim 
durchströmt werden, ungenügend für die Ernährung 
des gefässreichen Gewebes. Das Capillarnetz ver¬ 
ödet teilweise, das Epithel verfettet, die elastischen 
Elemente weichen aus, schwinden: auf diese Weise 
kommt es zu partieller Usur der Septa, zur Bildung 
von Defekten, die immer grösser werden, bis 
schliesslich zwei und mehrere Alveolen konfluieren. 
Die Abnahme der Scheidewanddicke wächst pro¬ 
gressiv mit der Zunahme des Alveolenumfangs. 
Diese Rarehkation und Atrophie des Lungengerüstes, 
eingeleitet durch die Gefässverödung, wird sich bei 
schlecht genährten und jugendlichen Individuen 
rascher und leichter entwickeln, weil hier die nutri¬ 
tiven und physikalischen Verhältnisse der Lunge 
eine grössere Disposition bedingen. Dies gilt teil¬ 
weise auch für das senile £mphysem, wo der pri¬ 
märe Schwund des Lungengewebes ohne allgemeine 
Vergrössening des Lungenvolumens die Hauptrolle 
spielt und wo ein normaler oder wenig erhöhter 
Druck das ungenügend ernährte Lungengewebe in 
ähnlicher Weise wie beschrieben zu alterieren ver¬ 
mag. Aus dem Gesagten erklärt sich, dass die 
reine Form des mechanischen Emphysems — gleich¬ 
sam als Berufskrankheit — sich mit Vorliebe bei 
Menschen findet, die ihre Lungen übermässig, lang- 
dauernd und oft wiederholt anstrengen, z. B. beim 
Spielen von Blasinstrumenten, bei anhaltendem und 
sehr lautem Sprechen und Schreien, bei übermässigen 
Muskelanstrengungen, forcierten Märschen, über¬ 
mässigem Bergsteigen. (Häufigkeit des Emphysems 
bei Pferden, die ihre Lungen stark in Anspruch 
nehmen). 

Durch länger dauernde Bronchitis und gleich¬ 
zeitige Behinderung der Exspiration wird die Ent¬ 
stehung des Emphysems begünstigt; umgekehrt 
disponiert die Verödung der Lungenkapillaren zu 
Cirkulationsstörungen in der Bronchialschleimhaut 
und zu sekundärem Bronchialkatarrh. 
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Von grosser Bedeutung sind die Folgen des 
Lungenemphysems für das Herz und die Cirku- 
lation: infolge der Verödung eines Teils der Lungen¬ 
kapillaren kommt es zur Kückstauung des Blutes 
in die Lungenarterien, zur Drucksteigerung im 
rechten Herzen, zu Dilatation und kompensatorischer 
Hypertrophie des rechten Ventrikels und Vorhofs; 
zuletzt bei mangelhafter Kompensation von seiten 
des rechten Herzens und bei Ermüdung desselben^ 
die auch zur Todesursache werden kann, zur all¬ 
gemeinen venösen Stauung. Wie bei einer Mitral¬ 
stenose finderi wir chronische Stauungs-Erschei¬ 
nungen : Muskatleber, cyanotische Induration der 
Milz und Nieren, Stauungs-Katarrh im Magen und 
Darmkanal, mässigen Hydrops, mit einem Worte: 
wenn infolge von Lungenemphysem der Tod ein- 
tritt, so ist dies immer ein Herztod, kein Tod von 
den Lungen aus. 

Das interstitielle oder interlobulare Emphysem 
(Taf. 24) kommt dadurch zustande, dass durch 
Zerreissung der Alveolar-Wandung Luftbläschen in 
das interlobuläre Bindegewebe der Lunge übertreten. 
— Im subpleuralen Bindegewebe, wie auch auf der 
Schnittfläche, sieht man die Luftbläschen — meist 
Stecknadel köpf- bis hanfkomgross — perlschnur¬ 
artig aneinander gereiht. In einzelnen Fällen kann 
sich die Luft aut das Bindegewebe der Lungen¬ 
wurzel, des Mediastinums, von hier aus auf die 
Subcutis des Halses und der angrenzenden Teile 
(subcutanes Emphysem) verbreiten. Das interstitielle 
Emphysem entwickelt sich terminal infolge heftiger 
Dyspnoe, namentlich leicht in der kindlichen, zarten 
Lunge, besonders bei Diphtherie, bei Bronchitis und 
Pneumonie. 


Atelektase. 

Man versteht unter Atelektase eine mangelhafte 
Ausdehnung des Lungenparenchyms ; sie findet sich 
diffus über beide Lungen verbreitet (fötale Atelek- 
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Tab. 24. laterstitielles Emphysem der Lunge. Kind. 

Auf der Oberfläche der Lunge iin subpleuralen Binde¬ 
gewebe finden sich an einer Stelle zusammengedrängt zahl¬ 
reiche Luftbläschen, die sich durch ihre graue Farbe deutlich 
von dem ziegelroten .normalen Lungengewebe abheben. Viel¬ 
fach sind die Luftbläschen strangförmig in Reihen, manchmal 
rosenkranzartig angeordnet. Im Parenchym der Lunge (auf 
der Abbildung nicht sichtbar) finden sich ähnliche strang¬ 
förmige Luftbläscheri, meist im interlobulären Bindegewebe 
eingelagert. 

tase) oder lokalisiert in einzelnen Läppchen öder 
Lappen. 

Das so veränderte Lungengewebe ist einge¬ 
sunken , blaurot oder aschgrau verfärbt, luftleer, 
schneidet sich zäh, milzartig; atelektatische Partien 
der Lunge lassen sich von den Bronchien aus auf¬ 
blasen, während dies bei der entzündlich infiltrierten, 
luftleeren Lunge nicht gelingt. Man unterscheidet 
folgende Formen: 

Fötale oder kongenitale Atelektase] dieselbe 
betrifft entweder die ganze Lunge und ist die to¬ 
tale Atelektase der neugeborenen Kinder ein sicheres 
Merkmal, dass das Kind nach der Geburt nicht 
geatmet hat, d. h. tot geboren wurde. Bei Lebens¬ 
schwäche, mangelhafter Funktion des Atmungs¬ 
mechanismus finden sich lufthaltige hellrote Teile 
neben atelektatischen Abschnitten. 

Die erworbene Atelektase entsteht durch ver¬ 
schiedene Ursachen: Infolge eines von aussen auf 
die Lunge wirkenden Druckes kommt es zu Korn- 
pressionS'Atelektase f z. B. bei Anhäufung von 
Flüssigkeit oder Luft in der Pleurahöhle (Hydro- 
Pyo-Pneumo-Thorax); bei massigen Exsudat-An¬ 
häufungen werden nur die unteren und hinteren 
Teile der Lunge luftleer; bei sehr reichlichem 
Flüssigkeitserguss in die Pleurahöhle wandelt sich 
die gegen die Lungenwurzel zu retrahierte Lunge 
in eine kaum handgrosse, flache, kuchenartige Masse 
um, die blut- und luftleer, lederartig zäh, bleigrau 
oder schiefrig verfärbt erscheint. Je frischer die 
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Atelektase und je kürzef sie besteht, um so leichter 
dringt Luft wieder ein und erfolgt restitutio in 
integrum; je älter die Atelektase, um so schwieriger 
liegen die Verhältnisse für die Ausgleichung, Mo¬ 
mente, welche zur frühzeitigen operativen Entftmung 
der Pleura-Exsudate dringend auffordern. — Auf 
Druck von aussen ist auch jene Form der Atelek¬ 
tase zurückzuführen, die in der Umgebung der 
Unterlappen bei abnormem, länger dauerndem Hoch¬ 
stand des Zwerchfells infolge übermässiger Ausdeh¬ 
nung der Bauchhöhle (Meteorismus, Peritonitis) sich 
hie und da entwickelt. 

Die Verstopfungs-Atelektase entsteht durch Ver¬ 
schluss der Bronchien infolge von Schwellung der 
Schleimhaut und Anhäufung von Sekret. Ent¬ 
sprechend dem Verzweigungsgebiet der verstopften 
peripheren Bronchien sieht man am häufigsten an 
den scharfen Rändern der Lungenlappen lobuläre 
eingesunkene, blaurot verfärbte und luftleere Herde, 
die konfluierend allmählich den grösseren Teil eines 
Lappens einnehmen können. Diese Form findet 
sich am häufigsten bei infantiler Bronchitis. 

Symmetrische Atelektasen der hinteren und 
unteren Lungenabschnitte finden sich gelegentlich 
bei Kindern, die an Rachendiphtherie oder Keuch¬ 
husten zu Grunde gegangen sind; neben der Ver¬ 
stopfung der Bronchien, kann hier die veränderte 
Mechanik der Atembewegungen eine Rolle spielen, 
welche zu übermässiger Ausdehnung der oberen 
Lungenabschnitte und Kompression der unteren 
führt. 

Staub-Inhalations-Krankheiten. 

Pneumonokoniosis. 

(Taf. 25.) 

Die lufthaltigen Räume der Lunge nehmen 
fortwährend Staubteilchen auf; ein Teil wird mit 
der Exspirationsluft und dem Bronchialsekret wieder 
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Tab. 25. Staubinhalationskrankheiten der Lunge. . 

Pneumonokoniosis. 

a) Rote Biaenlungej Siderosis. 

Das Lungengewebe luftleer, von sehr derber, brettartiger 
Konsistenz, von rotbrauner Farbe; durch die Pleura hindurch 
und im Parenchym sieht man unregelmässige, blassgraue, fibrös 
verdichtete Partien, die fast pigmentfrei sind. — Die Lunge 
stammt von einer Arbeiterin, die mehrere Jahre hindurch in 
einer Nürnberger Fabrik damit beschäftigt war, Fliesspapier 
durch trockene Einreibung von ^Englischrot“ (Eisenoxyd) rot 
zu färben. (Das Präparat wurde dem Pathol. Institut zu 
München von Herrn Medicinalrat Dr. Merkel in Nürnberg 
übermittelt.) 

b) Kohlenlunge, Anthrakosis. (Bergmannslunge.) 

Stück einer Lunge, die im ganzen ziemlich gleichmässig 
schieferig schwarz gefärbt ist. Auf der Pleurafläche wie auf 
der. Schnittfläche sieht man das interlobuläre Bindegewebe 
etwas heller, mehr grauschieferig verfärbt. Das Lungenparen¬ 
chym verdichtet. Das Organ stammt von einem Bergmann, 
der mit 50 Jahren infolge einer komplizierten Oberschenkel¬ 
fraktur starb und ca. 35 Jahre in einem Kohlenbergwerk ge¬ 
arbeitet hatte. 

c) Steinstaub-Lunge, Chalikosis. 

Die Lunge ist auf der Oberfläche von stahlblauer Färbung, 
deutlich gefleckt und fühlt sich fast reibeisenartig an. Unter 
der Pleura und ebenso im Parenchym finden sich zahlreiche, 
derbe, Stecknadelkopf- bis hanfkorngrosse Knötchen einge¬ 
sprengt, die vielfach schwach angedeutet einen grauschieferigen 
Hof zeigen. Neben der multiplen Knötchenbildung ein gewisser 
Grad von Anthrakosis (Chalikosis anthrakotica). Die blasse 
Farbe des Gewebes, die namentlich auf der Schnittfläche deut¬ 
lich hervortritt, ist künstlich erzeugt durch Aufbewahrung der 
Lunge in Spiritus. Patient war Steinmetz. 

nach aussen abgegeben, ein Teil wird vom Lungen¬ 
gewebe aufgenommen, teilweise im Parenchym 
fixiert, teilweise auf den Lymphbahnen weitertrans¬ 
portiert. In Bezug auf den pathogenen Einfluss 
der einzelnen Staubarten sind von Wichtigkeit: die 
Qualität und Quantität der Staubart, die Dauer 
der täglichen Einatmungs-Periode, ob der Staub 
kontinuierlich oder mit Unterbrechungen inhaliert 
wird, ferner die Vulnerabilität der Lunge und des 
Individuums. Gesunde Lungen befördern den Staub 
leichter wieder heraus, in kranken dagegen wird er 
in grösseren Mengen ziirückgehalten. 
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Die Staubpartikelchen, mikroskopisch und 
chemisch sowohl im Lungengewebe wie auch in 
den peribronchialen Drüsen nachweisbar, werden 
von der Alveolar-Wandung aufgenommen und teils 
frei, teils eingeschlossen in Phagocyten auf dem 
Wege des Saft- und Lymphstroms weiter befördert. 
Ein Teil wird in den Lungen festgehalten und er¬ 
zeugt dort verschiedenartige pathologische Prozesse. 
Der in dem Lungengewebe sich ablagernde Staub 
liegt teils intracellular, teils frei im Gewebe; Wäh¬ 
rend die Alveolar-Wände meist wenig Staub-Ein¬ 
lagerung zeigen, findet sich derselbe reichlicher jm 
periinfundibulären, peribronchialen, perivasculären 
und subpleuralen Bindegewebe. 

Als wichtigere Formen der Pneunionokoniose 
unterscheidet man: 

1. Anthrakosisy die Kuss- oder Kohlenlunge, 
(Taf. 25 b) die häufigste Form der Staublunge, die 
in zahlreichen Abstufungen bei der Mehrzahl der 
Menschen sich vorfindet. Die Lungen erscheinen 
in den Anfangsstadien leicht schwärzlich — teils 
fleckig, teils netzartig verfärbt; die Russkörner sind 
sehr klein , rundlich, ziemlich regelmässig in der 
Form (Russlunge), während die Partikelchen der 
Holz- und Steinkohle mehr unregelmässig geformt, 
zackig, eckig, spitzig aussehen und öfters einen be¬ 
deutenden Umfang erreichen (Kohlen- oder Berg¬ 
mannslunge). 

Die Initialstadien und geringgradigere Russ¬ 
einlagerung bezeichnet man als Anihrakosis smiplex 
zum Unterschied von hochgradigeren Formen, die 
durch tiefergreifende Veränderungen des Lungen¬ 
parenchyms charakterisiert sind : Indurative Anthra- 
hosis, die typische Bergmannslunge, öfters kombi¬ 
niert mit der Chalikosis (indurative Anthrako-Chali- 
ko'sis). Die Russ- und Kohlenstaub-Anhäufung ist 
in der Regel subpleural stärker als im Parenchym; 
die Oberlappen sind in der Regel etwas stärker 
belastet als die Unterlappen, die Lungenspitze ist 
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nicht stärker infiltriert als die übrigen Teile der 
Oberlappen. Der unmittelbar an der Wirbelsäule 
hinter dem Hilus liegende Teil beider Lappen ist 
ebenfalls stark belastet. Die sich berührenden 
Kanten der Ober- und Unterlappen zeigen meist 
einen intensiv schwarzen Saum; die Flächen, welche 
die kostale Pleura nicht berühren, sind in ihrem 
subpleuralen Teile wenig russhaltig. Im Lungen¬ 
parenchym ist die Russverteilung eine ziemlich 
gleichmässige; schwielig verdichtete Partien sowie 
die Umgebung von Cavernen zeigen meist stärkere 
schieferige Verfärbung. 

2. Chalikosis—Steinstaublunge 25 c) findet 

sich bei Arbeitern, die in Steinstaub-Atmosphäre 
beschäftigt sind, namentlich bei Steinhauern, Mühl¬ 
steinarbeitern, Glasschleifern, Edelstein-Arbeitern. 
Hierher gehört in der Hauptsache auch die Ein¬ 
atmung von Strassenstaub. Der hauptsächlich aus 
Kieselerde und Kalkbestandteilen zusammengesetzte 
Mineralstaub reizt die Schleimhaut des Respira¬ 
tionskanals wie auch das Lungengewebe weit inten¬ 
siver als Russ- und Kohlenstaub. In den vorge¬ 
schritteneren Fällen kommt es zu fibröser Peri¬ 
bronchitis und Perivasculitis, hie und da auch zu 
chronischer Bronchopneumonie. Bei längerer und 
intensiverer Einwirkung, namentlich von seiten der 
inhalierten unregelmässig eckigen und spiessigen 
Quarzkörner kann eine diffuse Erkrankung des 
Lungengewebes: Chalikosis indurativa , sich ent¬ 
wickeln. In der Regel findet man in ausgespro¬ 
chenen Fällen bei der Steinstaublunge die Pleura 
reibeisenartig uneben durch zahlreiche, etwa hanf¬ 
korngrosse, subpleural eingelagerte, fibröse Knoten 
und Knötchen, die auch auf der Schnittfläche sicht- 
und fühlbar sind. 

3. Siderosis — Metallstaublunge findet sich in 
mehreren Varietäten; als rote Eisenlunge 
(Taf. 25 a), wenn rotes Eisenoxyd, wie es z. B. 
zum Färben von Fliesspapier verwendet wird, in 
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einer grösseren Menge längere Zeit hindurch in¬ 
haliert wird, als schwarze Etsenluvge^ wenn Eisen¬ 
oxyduloxyd eingeatmet wird. Im Anfänge findet 
man ähnlich wie bei der Steinstaublunge kleine, 
grau durchscheinende Knötchen, später derbe, 
fibröse Knötchen und Knoten, die die Neigung 
haben, zu konfluieren, und das Bild einer dicht ge- 
;iagelten Schuhsohle bieten; zuletzt entsteht in den 
vorgeschrittenen Stadien eine diffuse Cirrhose, die 
namentlich bei Einatmung von rotem Eisenoxyd 
durch ihre intensiv rostfarbene Zeichnung sehr 
charakteristisch aussieht. 

Am gefährlichsten auf die Lunge wirkt offen¬ 
bar der Staub der sogenannten Tnomasschlacke, 
der in hohem Grade reizend auf das Lungengewebe 
einwirkt, und namentlich zur Entstehung der ty¬ 
pischen, infektiösen, croupösen Pneumonie dis¬ 
poniert. 

In ähnlicher Weise, jedoch weniger gefährlich, 
wirkt die habituelle Einatmung vegetabilischer 
Staubarien^ die sich bei der Bearbeitung von Tabak, 
Baumwolle, Getreide, Holz, Hanf, Flachs etc. ent¬ 
wickeln. 

Alle diese Substanzen, namentlich vermengt 
mit pathogenen Keimen, erzeugen leicht Bronchitis, 
Reizzustände in der Lunge, sogenannte accesso- 
rische Prozesse, die bei Einatmung von minera¬ 
lischen und metallischen Substanzen in Form von 
katarrhalischer und croupöser Pneumonie und be¬ 
sonders der accessorischen Tuberkulose häufig 
auftreten. — Die Thatsache, dass in der charakte¬ 
ristischen Russ- oder Kohlenlunge Tuberkulose ver¬ 
hältnismässig selten angetroffen wird, wird von 
manchen auf die spezifische (anti-bakterielle?) Wir¬ 
kung der Kohle zurückgeführt; jedenfalls werden 
durch die indurativen und produktiven Prozesse, 
welche bei manchen Koniosen der Lunge ange¬ 
troffen werden, zahlreiche Lymph- und Blutbahnen 
verlegt, die sonst die Verbreitung und Verschlep¬ 
pung des tuberkulösen Giftes begünstigen. 
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Andererseits werden die Verbreitung und das 
Fortschreiten ursprünglich latenter und lokalisierter 
tuberkulöser Prozesse io der Lunge durch Inha¬ 
lation der verschiedenen Staubarten begünstigt, 
Heilung und Stillstand tuberkulöser Prozesse un¬ 
günstig beeinflusst. 

Entzündung der Lunge (Pneumonie). 

Katarrhalische Pneumonie. 

Lobuläre Pneumonie, Bronchopneumonie. 

Taf. 27 b. 

Die katarrhalische Lungenentzündung entwickelt 
sich absteigend, zentrifugal, indem der entzündliche 
Prozess sich von der Schleimhaut der feineren Bron¬ 
chien (Kapillar-Bronchitis) auf die entsprechenden 
Lungenläppchen fortsetzt (bronchogene Pneumonie). 
Die Entzündung befällt mit Vorliebe die unteren 
und hinteren Lungenabschnitte; in dem lufthaltigen, 
hellroten Gewebe sieht man eingestreut lobuläre 
Herde, die durch ihre dunkelblaurote Farbe, derbere 
— milzartige — Konsistenz sich scharf von der 
Umgebung abheben; die Schnittfläche ist nicht 
glatt, sondern flach-höckerig, indem die infiltrierten, 
luftleeren oder nur Spuren von Luft enthaltenden 
Lobuli leicht prominieren und sich durch ihre an¬ 
fangs dunklere, später hellere Farbe, grösseren Blut¬ 
gehalt von der Umgebung abheben. Streift man 
die Schnittfläche ab und übt auf das Gewebe einen 
leichten Druck aus, so quellen aus den durch¬ 
schnittenen, feineren Bronchialästen förmliche Eiter¬ 
pfropfe von rahmiger Beschaffenheit heraus. Im 
weiteren Verlaufe sieht man auf der Schnittfläche 
oder durch die Pleura hindurch namentlich die 
zentralen Teile der ergriffenen Lobuli etwas heller 
gefärbt, manchmal graugelblich gesprenkelt, ent¬ 
sprechend der beginnenden eiterigen Einschmelzung, 
die bis zur Abscessbildung fortschreiten kann. 
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Bei grösserer Ausbreitung des Prozesses können 
die lobulären Herde konfluieren, so dass schliesslich 
der grössere Teil eines Lappens oder der ganze 
Lappen (konfluierende lobuläre Pneumonie) spleni- 
siert erscheint. — Die Pleura ist in der Regel nicht 
beteiligt oder zeigt nur die Anfangsstadien einer 
fibrinösen Entzündung. — Das Exsudat ist vor¬ 
wiegend eiteriger Natur, öfters finden sich auch 
geringe Mengen von Fibrin und Alveolar-Epithelien 
in wechselnder Zahl in den Alveolen der erkrankten 
Teile; 

Das charakteristische Krankheitsbild erscheint 
in den Unterlappen weniger charakteristisch und 
verwaschen, wenn gleichzeitig Hypostase und Oedem 
sich hinzugesellen (schlaffe marantische Pneumonie); 
häufig finden sich daneben lobuläre Atelektasen in¬ 
folge der Verstopfung von Bronchien. Bei der 
Entstehung spielen mangelhafte Expektoration des 
Bronchialsekrets, Senkung desselben nach den tieferen 
Teilen der Lunge, ferner eine gewisse Schwäche 
des Respirations-Mechanismus, gesunkene Trieb¬ 
kraft des Herzens eine Rolle, und kommt diese 
Pneumonie mit Vorliebe bei Kindern, Greisen und 
marantischen Patienten vor—namentlich accessorisch 
bei Diphtherie, Scharlach, Masern, Keuchhusten, in¬ 
fantiler Gastro-Enteritis, Typhus etc. — Als Infek¬ 
tionserreger findet sich meistens der Diplococcus 
der Pneumonie, — ungefähr in der Hälfte der 
Fälle allein, in der anderen Hälfte gleichzeitig mit 
anderen Mikroorganismen (Bacterium coli, Staphylo- 
coccus pyogenes aureus oder Streptokokken). Der 
Prozess geht in Heilung aus oder endet tödlich — 
wobei umschriebene eiterige Einschmelzung (Abscess- 
bildung) oder Gangrän ungünstige Komplikationen 
darstellen. In seltenen Fällen kommt es zu ver¬ 
schleppter Lösung des Exsudats oder zum Ausgang 
in Induration (interstitielle fibröse lobuläre Pneumo¬ 
nie) — mit Verdickung der Septa sowie der inter¬ 
lobulären Gerüstbalken. 
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Tab. 26. Croupöse Pneumonie. 

Stadium der roten Hepatisation. 

Der Unterlappen der rechten Lunge von gleichmässiger, 
fast leberähnlicher Konsisten;; und braunroter Farbe; die 
Schnittfläche feinkörnig granuliert, Luftgehalt aufgehoben. Bei 
Druck entleert sich aus den grösseren und mittleren Bronchien 
grauer, citerähnlicher Inhalt in reichlicher Menge. 

Bei dem schwächlich gebauten und schlecht genährten 
Vatienten (Nr. 677, 18951 mit 42,5 kg Körpergewicht war der 
Tod etwa am 6. Tage der Krankheit eingetreten. 

Der geschilderten Form nahestehend ist die 
Schluck- oder Aspirations-Pneumonie, die sogenannte 
Fremdkörper-Pneumonie. Dieselbe entsteht dadurch, 
dass zersetzungsfähige Speisen und Getränke, infek- 
tiöser JVIundinhalt, nekrotische Exsudat- oder Ge- 
websmassen in die Bronchien eindringen. Die Schliick- 
pneumonie findet sich ebenfalls fast ausschliesslich 
in den unteren und hinteren Lungenabschnitten; 
die Initialstadien verhalten sich ähnlich wie die 
oben beschriebene Bronchopneumonie; die infil¬ 
trierten Lobuli zeigen jedoch sehr bald die Neigung 
zu brandigem Zerfall, sind übelriechend, missfaimig; 
das Gewebe wird zunderartig, schmutzig schwärz¬ 
lich; an Stelle des Eiters findet sich BrandjaucJie, 
die bedeckende Pleura wird ebenfalls in Mitleiden¬ 
schaft gezogen, cs kommt zu eiteriger und eiterig- 
jauchiger Pleuritis. -— Die Schluckpneumonie wird 
besonders beobachtet bei Patienten, deren Schling¬ 
mechanismus nicht mehr normal funktioniert, bei 
schweren Fieberformen mit Bewusstseinsstörungen, 
bei Geisteskranken, bei Erkrankungen des Gehirns 
und der Hirnhäute, nach Aethernarkose und nament¬ 
lich auch bei Patienten, die künstlich ernährt werden, 
ferner bei Perforation eines Carcinoms des Oeso¬ 
phagus in die Trachea oder in die Bronchien. 

Croupöse oder fibrinöse Pneumonie. 

Taf. 26, Taf. 27. 

Eine akute infektiöse primäre Entzündung des 
Lungenparenchyms, in der Mehrzahl der Fälle durch 
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den Diplococcus der Pneumonie (Fränkel-Weichsel¬ 
baum) bedingt. Das Exsudat ist zeilig-fibrinös und 
hämorrhagisch; die Erkrankung ist eine lobäre, 
selten lobuläre, manchmal die ganze Lunge ergreifend, 
verbunden mit Pleuritis (Pleuro-Pneumonie) und 
croupöser aufsteigender Bronchitis. 

Der Prozess zeigt analog dem klinischen Bilde 
auch anatomisch einen typischen Verlauf: Im^ Be¬ 
ginn (1. Stadium) erscheint das Lungengewebe 
blut und saftreich, geschwellt (Engonement, 
Stadium der Anschoppung), der Luftgehalt ver¬ 
mindert. Nach kurzer Zeit (1—2 Tagen) schliesst 
sich rote Hepatisation (II. Stadium) an (Taf. 26.); 
an Stelle der teigigen und milzartigen Konsistenz 
tritt eine leberartige; die ergriffenen Lappen sind 
von bedeutendem Volumen und Gewicht, luftleer, 
von braunroter Farbe, indem ein starres, zellig-fib- 
rinöses und hämorrhagisches Exsudat in die lufthal¬ 
tigen Räume der Lunge sich ergiesst. Die Pleura 
ist gespannt, das Parenchym ziemlich stark durch¬ 
feuchtet, die Schnittfläche feinkörnig granuliert, in¬ 
dem die alveolaren Fibrinpfröpfe über das Niveau 
der Schnittfläche heraustreten und bei scharfem 
Darüberstreifen ipit dem Messer als sandkorngrosse 
Partikel in grösserer Zahl mit unbewaffnetem Auge 
sichtbar sind. — In schweren und tödlichen Fällen 
reiht .sich als III. Stadium, etwa am 7-—8. Tage, 
die graue Hepatisation (Taf. 27-) an: an Stelle 
der roten und braunen Farbe tritt ein grauer Ton 
— offenbar infolge raschen Zerfalls der roten Blut¬ 
körperchen und Resorption des Blutfarbestoffs; 
das Gewebe ist saftreicher, brüchig, von der 
Schnittfläche lässt sich ein rahmiger, fast eiterartiger 
Saft in reichlicher Menge ausstreifen. In manchen 
Fällen kommt es zu förmlicher eiteriger Infil¬ 
tration der ergriffenen Lungenteile, selten zu Abscess- 
bildung und brandigem Zerfall. — Der tödliche 
Ausgang, in etwa aller Fälle und fast gesetz- 
mässig im Stadium der beginnenden grauen Hepa- 
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Tab. 27. Croupösc Pneumonie. 

Stadium der grauen Hepatisation. (7. Tag.) 

Lobäre croupöse Entzündung dea rechten Oberlappens, 
sowie der angrenzenden Teile des Mittel- und Unterlappens, 
Stadium der grauen Hepatisation. Tod am 7* nach Auf¬ 

treten des initialen Schüttelfrosts. — Die infiltrierten Lungen¬ 
teile von derber, leberartiger Konsistenz, vollständig luftleer, 
Gewicht 1070 g; die Schnittfläche von trübgrau-rötlicher Farbe, 
feinkörnig granuliert mit eingestreuten schieferig-schwärzlichen 
streifigen Flecken (Anthrakosis massigen Grades). Links unten 
und rechts aussen sieht man auf der Pleura eine weissgelbliche, 
teilweise rötlich tingierte lockere Pseudomembran, aus Leuco«* 
cyten und Fibrin zusammengesetzt, im Pleurasack Liter 
serös-eiterigen Exsudats. — An der Lungenwurzel mehrere 
schwärzliche peribronchiale Lymphdrüsen eingelagert. Neben 
der tödlichen Pneumonie und eiterig-fibrinösen Pleuritis fanden 
sich beginnende Pericarditis (Rötung und samnitartige Trübung 
des Epicards über den Vorhöfen), ferner verrucöse chronische 
Endocarditis der Mitralis und Aortaklappen. Die 23 jährige 
Patientin, Kellnerm (Nr. 647, 1894), hatte seit ihrem 10. Lebens¬ 
jahre wiederholt an Gelenkrheumatismus gelitten. 

tisation (6.—8. Tag) eintretend, ist meistens durch 
Oligämie und Herzschwäche bedingt. — Beim Aus¬ 
gang in Heilung kommt es vom 7* Tage an zur 
Lösung und Resorption des Exsudats, wobei unter 
Einleitung normaler Cirkulationsverhältnisse und 
lebhafter Regeneration der Alveolar-Epithelien eine 
Peptonisierung und fettige Degeneration der ge¬ 
ronnenen Exsudatmassen die Aufsaugung derselben 
einleiten. An Stelle des Exsudats tritt allmählich 
Luft und am Ende der 3. Woche erscheint die 
Lunge wieder funktionsfähig. Nur die aus^ der 
akuten exsudativen, meist sero-fibrinösen Pleuritis 
hervorgehende, totale oder partielle Verwachsung 
der Pleurablätter (Adhäsiv-Pleuritis) bildet zeitlebens 
den einzigen Rest der iiberstandenen und geheilten 
Pleuro-Pneumonie — Manche Pneumonien haben 
von Anfang an einen pernieiösen, mehr septischen 
Charakter, wobei Streptokokken und Staphylokokken 
im Spiele sind, oder sie werden im Verlaufe erst 
malign durch sekundäre Mischinfektion. In solchen 
Fällen finden sich bei der Sektion als Nebenbefunde 
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nicht selten: eiterige Pleuritis, Endo- und Pericar- 
ditis, Meningitis, Ikterus (biliöse Pneumonie). — Ein 
seltener Ausgang ist der in Induration \iwd Carnü 
ßkaiio 7 i : aus dem entzündlich infiltrierten Stroma 
entwickelt sich ein anfangs zellenreiches, später 
fibröses Gewebe; die Lungenalveolen erscheinen 
mit vaskularisierten, knospenartigen Vegetationen 
angefüllt, die vom alveolären Gerüste und von der 
Wand der Bronchiolen ausgehen und auf dem 
Wege der Substitution an Stelle der fibrinösen Ex¬ 
sudatmassen treten. 

Bei mangelhafter Rückbildung der entzündlichen 
Vorgänge, bei verschleppter und unvollständiger 
Resorption des Exsudats erscheinen die beteiligten 
Lungenabschnitte schlaff, von milzartiger Konsistenz. 

f rauweisslich und rötlich gefleckt; mikroskopisch 
nden sich die Reste des Exsudats sowie die Al- 
veolar-Epithelien in vorgeschrittener fettiger Ent¬ 
artung (Taf. 27 a). 

Ausser der tdwfaihtscken croupösen Pneumonie 
beobachtet man häufig sekundäre und accidentelle 
crouföse Entzündung der Lunge, die namentlich 
bei geschwächten, blutarmen und sehr alten Patien¬ 
ten allerlei Abweichungen (meist ohne begleitende 
Pleuritis) erkennen lässt; an Stelle der derben starren 
Hepatisation kommt es infolge mangelhafter fibri¬ 
nöser Exsudation nur zur Splenisation; schlaffe oder 
marantische Pneumonie, 

Desquamativ-Pneumonie. 

Ist dadurch charakterisiert, dass das Exsudat 
ausschliesslich aus gewucherten und abgestossenen 
Alveolar-Epithelien besteht, eine Form, die vielfach 
zur katarrhalischen Pneumonie gerechnet wird. Die 
ergriffenen Lungenteile, meist die ganzen Lungen 
oder wenigstens ganze Lappen, sind vergrössert 
im Gewichte vermehrt, von milzartiger Konsistenz, 
die Farbe mehr graurot; das von der Schnittfläche 
abfliessende Exsudat ist zähflüssig, gallertig, manch- 

Bolllng'er, Atlas 1, 2. A. 8 
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Tab. 27 a. 

Croupöse Pneumonie des rechten Unterlappens, man¬ 
gelhafte Resorption des Exsudats; verschleppter Verlauf; 
Bronchiektasien. Die entzündlich infiltrierten Lungenabschnitte 
von trübgrauer und weisslicher h'arbe, von niilzartiger Kon¬ 
sistenz , kollabiert, blut- und luftleer; die Bronchien stark 
erweitert. — Das mangelhaft resorbierte Exsudat in hoch¬ 
gradiger fettiger Entartung. Subacuter Verlauf, 4.—5, Woche. 

Nebenbefunde: Putride Bronchitis, gangränöser Herd im 
rechten Mittellappen. Atrophie des Herzens; Lungenödem. 
Allgemeine Abmagerung, 

Der 43 jährige Patient war unter dem Bilde der chronischen 
Lungentuberkulose gestorben. Nr. 124. 1896. 

Tab. 27 b. Katarrhalische Pneumonie des Unterlappens 

nach Masern. 

Konfluiercnde Lobulär-Pneumonie beider Unterlappen. Ge¬ 
webe derb, luftleer; Schnittfläche flach höckerig, lobuläre fleckige 
graue Verfärbung; Blutgehalt sehr gering. Aus den mittleren 
und feiner-en Bronchien quillt bei Druck dünnflüssiger Eiter in 
reichlicher Menge; die Schleimhaut der Bronchien geschwellt 
und gerötet. — Nebenbefund: Eczema capitis, allgemeine 
Anämie. Knabe, l ’/4 Jahre alt. Nr. 151. 1900. 

mal frosclilaichartig, der Blutgehalt meist mässig 
oder gering; die Pleura nicht beteiligt. Sie kommt, 
selten primär, häufiger sekundär vor — namentlich 
in Verbindung mit chronischem Oedem, Stauungs¬ 
zuständen' (desquamative Stauungs-Pneumonie) , bei 
akuter Miliartuberkulose, bei tuberkulöser chronischer 
Lungenentzündung, hie und da bei Infektionskrank¬ 
heiten (Typhus, Pyämie). In ganz reiner Form 
kommt diese wenig gekannte Form der Lungen-' 
entzöndung vor bei verminöser Pneumonie der 
Haustiere, wenn die trichinenähnlichen Embryonen 
der Strongyliden massenhaft in das Lungenparenchym 
eindringen. 

Chronische interstitielle Pneumonie. 

Luogen-Cirrhose. 

Eine chronisch produktive Entzündung, die meist 
als Ausgang verschiedener entzündlicher Prozesse 
beobachtet wird. Vielfach eine Art unvollkommener 
Heilung, indem vom. Stroma entzündeter Lungen- 
teile eine fibröse Wucherung, eine schwielig-narbige 
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Metamorphose sich entwickelt. Die befallenen 
Lungenteile erscheinen mehr oder weniger ge¬ 
schrumpft, von derber Konsistenz, knirschen unter 
dem Messer, sind luftleer, blutarm und je nach der 
Menge des abgelagerten Pigments (Russ) grau oder 
schwärzlich-schieferig verfärbt (schieferige Cirrhose); 
in seltenen Fällen, namentlich wenn der Prozess 
aus croupöser Pneumonie sich entwickelt hat, ist 
die Farbe der derben bindegewebigen Produkte 
mehr weisslich, rötlich weiss, fast fleischfarben (In¬ 
duration, Cafnifikation); die Bindegewebsneubildung 
ist dabei vorwiegend eine intraalveoläre, die vom Ge¬ 
rüste der Alveolarwanderung ausgeht. Als beglei¬ 
tende Prozesse finden sich häung: Bronchitis in 
allen Abstufungen, Bronchiektasien, schwartige Pleu¬ 
ritis. In manchen Fällen lässt sich schon mit blossem 
Auge erkennen, dass die bindegewebigen Einlage¬ 
rungen hauptsächlich vom interlobulären Bindege¬ 
webe, von der bindegewebigen Scheide der Gefässe 
und Bronchien ausgehen (fibröse Perivasculitis und 
Peribro’nchitis). — Auch bei chronischer Staubinha¬ 
lation (Chalikosis und Siderosis) entwickeln sich 
öfter ausgedehnte cirrhotische Prozesse in den 
Lungen. — Wenn Cavernen mit der meist schieferi¬ 
gen Cirrhose sich kombinieren, so ist der Prozess 
in der Regel tuberkulösen Ursprungs. 

Tuberkulose der Lungen. 

Taf. 27 c, 28 a und b; Taf. 29 und 29 a'^ Taf. 30. 

Die Lungentuberkulose tritt in drei Hauptformen 
auf: 1. als akute oder subakute disseminierte Miliar¬ 
tuberkulose; 2. als tuberkulöse y meist rekurrierende 
ßbröse oder käsige JSntzündung von monate- und 
jahrelanger Dauer; 3. als Misckform , indem zur 
tuberkulösen Entzündung sich miliare Tuberkel¬ 
eruption hinzugesellt. 

Unter den Organen, welche das tuberkulöse 
Gift mit Vorliebe von aussen aufnehmen und fixieren, 
steht in erster Linie die Lunge; die Tuberkelpilze 

s* 
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Tab. 27 c. Spitzentuberkulose der Lunge. 

Dicht unter der Pleura der Lungenspitze eine kirschgrosse 
Caverne mit käsig-nekrotischer Wandung. In der Umgebung 
nach unten eine Gruppe tuberkulöser Knötchen und Knoten. 
Zufälliger Befund bei einem 19 jährigen Mann, der an Schädel¬ 
fraktur gestorben war. 

gelangen staubförmig mit der Inspirationsluft in die 
Lungenbläschen. Die Prädisposition des Lungen¬ 
gewebes ergibt sich aus der Thatsache, dass die 
gros.se Mehrzahl der Fälle von menschlicher Tuber¬ 
kulose in der Lunge beginnt und zwargesetzmässig 
in der Lungenspitze, dem locus minimae resistentiae. 
Diese Eigenschaft der Lungenspitze tritt am deut¬ 
lichsten zu Tage bei jenen zahlreichen Fällen (etwa 
’/4 aller erwachsenen Menschen, die nicht an Tuber¬ 
kulose direkt zu Grunde gehen) von geheilter oder 
in Heilung begriffener Spitzentuberkulose (Taf. 28 a) 
bei Menschen verschiedenen Lebensalters, die an 
anderweitigen Prozessen sterben. Da beim Aufent¬ 
halt in bacillenhaltigei Luft alle Lungenpartien — 
wie bei der Russ-lnhalation —^ ungefähr die gleiche 
Giftmenge aufnehmen und die Lungentuberkulose 
fast ausnahmslos in der Lungenspitze beginnt, so 
ist der Schluss gerechtfertigt, dass die weitaus 
grösste Mehrzahl der in die L,nnge eindringenden 
Tuberkelkeime von den physiologischen Kräften des 
Organismus vernichtet zvird und im Lungenparen¬ 
chym selbst oder innerhalb der Lymphbahn und 
der Lymphdrösen dem Untergang anheimfällt. Von 
vielen Tausenden von Tuberkelpiizen, die staub¬ 
förmig in die Lunge gelangen, werden demnach 
immer nur einzelne, die an der Lungenspitze die 
Bedingungen ihres Maftens und ihrer Vermehrung 
finden, eine lokale Infektion herbeiführen. 

Diese Prädisposition der Lungenspitze beruht 
auf mehreren Faktoren: mangelhafte Funktion bei 
habitueller oberflächlicher Atmung und gebückter 
Körperhaltung, Schwäche der Atemmuskulafur, 
epistatische und marantische Anämie bei Herz- 
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schwäche und Blutarmut; die lokale Disposition der 
Spitzenteile der Oberlappen wird weiterhin be¬ 
günstigt durch Läsionen des Lungengewebes, wie 
sie durch fortgesetzte Inhalation gewisser Staubarten, 
namentlich des mineralischen und metallischen 
Staubes, hervorgebracht werden. Endlich wirken 
disponierend oder begünstigen die weitere rasche 
Verbreitung älterer latenter Herde (Taf. 28 a) ge¬ 
wisse konstitutionelle schwächende Einflüsse, z. B. 
Anämie, Diabetes, chronische Verdauungsstörungen, 
Krebskachexie, psychische Depression, Gefangen¬ 
schaft und ähnliche Momente. 

Sekundäre Tuberkulose der Lungen findet sich 
weit seltener, hie und da bei Kindern, wenn der 
infektiöse Prozess von den primär erkrankten peri¬ 
bronchialen oder mediastinalen Lymphdrüsen aus 
— gleichsam in umgekehrter Richtung* — auf die 
Lungenwurzel sich fortpflanzt; oder die sekundäre 
Lungentuberkulose ist hämatogenen und metasta¬ 
tischen Ursprungs, tritt als Teilerscheinung der gene¬ 
ralisierten Miliartuberkulose auf, die auf dem Wege 
der Autoinfektion von einem beliebigen älteren latenten 
Herd aus entsteht und wobei das tuberkulöse Virus 


auf irgend welchem Wege, 
Körper eingedrungen ist. 


meist kryptogen, in 


den 


Akute und subakute Miliartuberkulose 
der Lunge. 

(Taf. 28 b.) 

Die akute Miliartuberkulose der Lunge reprä¬ 
sentiert das typische Bild der infektiösen bacillären 
Tuberkulose und ist charakterisiert durch progres¬ 
sive Neubildung von multiplen, miliaren, infektiösen 
Granulomen, die im Stroma des Gewebes auftreten; 
Mischinfektion fehlt und von accessorischen Pro¬ 
zessen, die bei den la^samer verlaufenden, ent¬ 
zündlichen Formen der Tuberkulose eine so wich¬ 
tige Rolle spielen, findet sich nur akute diffuse 
desquamative Pneumonie und Bronchitis. 
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Tab. 28 a. Spitzentuberkulose der Lunge. 

In der Lungenspitze ein kirschgrosser, gelblicher Herd in 
centraler Einschmelzung; die hanfkorngrosse Höhle im Centrum 
mit einem Bronchus kommunizierend (Initialstadium der Cavernen- 
bildung). Etwas weiter nach abwärts ein ähnlich beschaffener 
gelblich-käsiger Herd von runder Form. In dem umgebenden 
lufthaltigen Gewebe, besonders nach links, mehrere schieferig¬ 
grau derbe Knötchen , einzelne in partieller und beginnender 
Verkäsung. 

Tab. 28 b. Akute Bfiliartuberkulose der Lunge. 

Im Lungengewebe neben einzelnen grösseren, unregelmässig 
geformten käsigen Herden eine grössere Zahl miliarer Tuberkel 
eingestreut; nach links und oben sieht man dieselben Knötchen 
durch die Pleura hindurchschimmem. 

Bei der 4 Monate. alten Patientin (Nr. S79. 1895).. deren 
Mutter an rasch verlaufender Tuberkulose gestorben war, fand 
sich ausser der akuten und subakuten Tuberkulose der Lungen 
.Miliartuberkulose der Leber und Milas, ausgehend von älterer 
käsiger Tuberkulose der Halslymphdrüsen, der intrathoracischen 
und mesaraischen Drüsen. ^ Als Nebenbefunde wurden bei 
der Sektion konstatiert: Caries eines Felsenbeins und Furun¬ 
kulose der Haut. 

Die Lungen erscheinen vergrössert, im Gewicht 
vermehrt, dunkelblau oder braunrot, Pleura durch¬ 
sichtig; durch dieselbe sieht man zahlreiche kleine 
graue, im Centrum leicht gelblich getrübte, teilweise 
an der Grenze der Sichtbarkeit stehende Knötchen 
durchscheinen; dieselben Knötchen (Miliartuberkel) 
linden sich massenhaft in das blut- und saftreiche 
Lungenparenchym eingestreut, . dessen Luftgehalt 
mehr oder weniger vermindert ist. — Häufig finden 
sich die erwähnten Knötchen in den Oberlappen 
etwas grösser als in den Unterlappen, so dass der 
Schluss gerechtfertigt erscheint, dass in den Ober¬ 
lappen auch bei akutCr hämatogener Auto-Infektion 
günstigere Bedingungen für das Wachstum der Mi¬ 
liartuberkel vorliegen j als in den blutreicheren Unter¬ 
lappen. 

Ausser der akuten und perakuten Mzltartuber- 
kulose (Taf. 28b), die in 10—14—21 Tagen tödlich 
zu enden vermag und wobei die spezifischen infek¬ 
tiösen Granulome als feinste, punktförmige, graue 
Knötchen teilweise an der Grenze der Sichtbarkeit 
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stehen und die Lungenschnittfläche wie mit feinstem 
Sand besät erscheint, beobachtet man gelegent¬ 
lich auch subakute Miliartuberkulose der Lungen, 
wobei die Granula Stecknadelkopf- bis hanfkorn¬ 
gross und central mehr gelblich getrübt im Lungen¬ 
parenchym gleichmässig eingestreut sitzen¬ 
in der Kegel findet man bei akuter Miliartuber¬ 
kulose irgendwo im Körper, am häufigsten an den Lun¬ 
genspitzen oder in den Lymphdrüsen eine ältere käsige 
und lokalisierte Tuberkulose als Ausgangspunkt der 
terminalen und regelmässig lethalen Auto-Infektion. 

Die akute Miliartuberkulose der Lunge als Teil¬ 
erscheinung der generalisierten Miliartuberkulose mit 
gleichzeitiger Eruption der Knötchen in zahlreichen 
Körper-Organen (Leber, Milz, Nieren) bildet etwa 
8—10 Prozent aller tödlichen Tuberkulosefälle. 

Die entzündliche Lungentuberkulose. 

Taf.29, 29 a, 30. 

Es gibt kaum eine Krankheit, die anatomisch 
und klinisch eine solche Mannigfalti|fkeit und Viel¬ 
gestaltigkeit im Verlaufe zeigt, wie die Lungen¬ 
tuberkulose. Neben akuten Formen, die in wenigen 
Wochen tödlich enden, sehen wir solche, die im 
Verlaufe von Monaten und Jahren allmählich sich 
ausbreiten, häufig recidivieren, Stillstände machen, 
mit oder ohne Mischinfektion verlaufen. 

Warum in einem Falle die Tuberkulose rasch 
verläuft, in anderen Fällen chronisch und langsam, 
über Jahre, sogar Jahrzehnte sich hinziehend, ist 
wenige aufgeklärt; neben der individuellen Resistenz 
und Disposition spielen Zufälligkeiten (Arrosion von 
Gefässen) und schwächende Einflüsse offenbar eine 
grosse Rolle. Von besonderem Einflüsse ist jeden¬ 
falls das Alter; bei Kindern und jugendlichen Indi¬ 
viduen hat die Tuberkulose eine entschiedene 
Neigung zu raschem Verlaufe, bei älteren und 
alten Menschen beobachten wir häufig eine gewisse 
Gutartigkeit des Prozesses, langsameren Verlauf. 



120 


weniger Neigung zur Destruktion, eine grössere 
Tendenz zu fibrösen und produktiven Entzündungen. 

Während eine verschiedenartige Virulenz der 
Infektionserreger bis jetzt nicht exakt bewiesen ist, 
spielen erbliche Anlage, das Lebensalter, äussere 
Schädlichkeiten (Beschaffenheit der Luft, schwä- 
chende Einflösse etc.), soziale Verhältnisse (Beruf, 
Nahrung, Alkoholismus), im Verlauf der Tuber¬ 
kulose eine wichtige Rolle. — Die sogenannte tuber¬ 
kulöse Phthise ist meist ein durch Mischinfektion 
(accidentelle Staphylo-, Diplo- und Streptokokken¬ 
infektion) komplizierter Prozess; das sogenannte 
hektische Fieber der Phthisiker beruht meist auf 
Streptokokken-Infektion und gehört in die Gruppe 
der septischen Fieber. 

Der Prozess beginnt in der Lungenspitze 
und verursacht daselbst zunächst • eine um¬ 
schriebene Entzündung mit Ausgang in Verkäsung 
oder fibröse schwielige Verdichtung (schieferig- 
narbige Herde von unregelmässiger Form, meist 
dicht unter der Pleura gelagert mit Adhäsiv-PIeu- 
ritis einhergehend). In den schieferig-schwieligen 
Herden finden sich meist hanfkorn- bis kirschen¬ 
grosse käsige Herde (Taf. 28 a) eingelagert, die gut 
abgekapselt häufig die Neigung zur mörtelartigen 
Eindickung und Verkalkung zeigen. — Im ungün¬ 
stigen Falle sieht man am Rande der käsigen Herde 
kleinste graue und graugelbliche Knötchen (Miliar¬ 
tuberkel) , infolge regionärer Infektion entstanden, 
die allmählich oder rasch wachsend, mit dem pri¬ 
mären Herde verschmelzen und dessen Vergrösserung 
begünstigen. 

Von der Lungenspitze aus verbreitet sich der 
tuberkulöse Prozess zunächst über den Oberlappen 
nach abwärts, teils auf dem Wege der Kontinuität 
durch Vermittlung der Lymphbahnen, oder bei Kom¬ 
munikation mit einem Bronchus auf dem Wege der 
Aspiration intrabronchial in die bis dahin normalen 
Teile der Lunge. Infolge der intrabronchialen Ver- 
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Schleppung des tuberkulösen Giftes entwickeln sich 
in centrifugaler Richtung eine Reihe von Prozessen, 
die teils als bronchopneumonische, teils als peri- 
bronchitische tuberkulöse Entzündungen (Taf. 30) 
aufzufassen sind. Ini günstigen Falle und bei einer 
gewissen Resistenz der Patienten entstehen vor¬ 
wiegend fibröse Formen der Peribronchitis (Peri¬ 
bronchitis fibrosa et nodosa), die in lobulärer oder 
gregaler Anordnung das gesunde Lungengewebe 
durchsetzen: man sieht grau-schieferige derbe Herde, 
deren Ränder infolge regionärer und kontinuier¬ 
licher Infektion von einem Kranz kleinster grauer 
und grau-gelblicher Knötchen umgeben sind. Oder 
es finden sich in den mittleren und unteren Lungen- 
abschnitten ausgesprochen lobuläre, rötlich-grau ge¬ 
färbte, morsche oder gelblich-käsige — meist broncho¬ 
pneumonische — Herde, im scmlimmsten Falle so 
massenhaft, dass sie konfiuieren und aus der käsigen 
Lobulär-Pneumonie eine lobäre subakute Pneumonie 
(Taf. 29) sich entwickelt. Im letzteren Falle ist die 
Lunge voluminös, von bedeutendem Gewichte, von 
leberartiger Konsistenz, das Gewebe luftleer, brüchig, 
die Schnittfläche von weiss-gelblicher Farbe, blutleer. 

Die tuberkulöse Pneumonie, — als maligne, 
rasch sich ausbreitende und das Lungengewebe zer¬ 
störende Entzündung — kommt demnach lobär, 
lobulär und sublobulär vor: die letztere stellt eine 
Art von miliarer käsiger Pneumonie dar, wobei die 
alveoläre Struktur mikroskopisch noch erkennbar 
ist, während im echten Miliar- oder Solitär¬ 
tuberkel (tuberkulöses Granulom) dieselbe verloren 
gegangen ist. 

Die cirrhotischenProzesse^ die bei verschlepptem, 
über Monate und Jahre sich hinziehendem Ver¬ 
laufe der Tuberkulose eine wichtige Rolle spielen, 
sind das Produkt chronisch interstitieller produktiver 
Entzündung, meist mit reichlichen Pigmentmassen 
(Russ) beladen: schieferige Cirrhose oder Induration. 
Das Gewebe ist dabei in der Hauptsache derb, 
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Tab. 29. Subakute käsige Tuberkulose der Lunge. 

Fast der ganze Oberlappen von derber, leberartiger Kon¬ 
sistenz; das Gewebe luftleer, schneidet sich derb; die Schnitt¬ 
fläche von ziemlich gleichmässiger weiss - gelblicher Farbe, 
morsch, bröcklig. Nach oben sieht man zwischen den kon- 
fluierend käsig infiltrierten Lobulis noch rötlich gefärbte Spuren 
von lufthaltigem Gewebe; an einzelnen Stellen ausserdem be¬ 
ginnende ulceröse und cavernöse Einschmelzung. 

Im ünterlappen nur vereinzelte hanfkorn- bis halbbohnen¬ 
grosse, unregelmässig käsige Herde. In der Lungenwurzel 
eine schieferig verfärbte’ peribronchiale Lymphdrüse, in deren 
Parenchym einzelne käsige tuberkulöse Herde eingelagert sind, 

knirscht unter dem Messer; daneben finden sich 
streifige und verästelte weissliche Bindegewebszüge, 
die den verdickten Scheiden der feinen Bronchien 
und Gefässe entsprechen. — Die Cirrhose hat die 
Neigung, sich progressiv von der Spitze auf die 
übrigen Teile der Oberlappen fortzusetzen; hie und 
da findet man in verkleinertem Massstabe denselben 
Prozess in der Spitze der Unterlappen, wobei in 
Bezug auf Ausbreitung ebenfalls eine absteigende 
Tendenz bemerkbar ist. — Die etwa noch restie- 
renden Teile des Lungenparenchyms zeigen des¬ 
quamative und degenerative Veränderungen im 
Bereich der Alveolar-Epithelien oder Uebergänge 
zur Nekrose und Verkäsung: solche Teile erscheinen 
förmlich gesprenkelt, manchmal granitartig verfärbt. 
Infolge der Schrumpfung des Lungenparenchyms 
findet sich sekundäre Erweiterung der Bronchien, 
Verkleinerung des Thoraxraumes, besonders in seinen 
oberen Abschnitten. 

Einer besonderen Besprechung bedarf der Vor- 
gafig der Cavernenhildung. Die ersten Anfänge 
der Höhlenbildung sind auf umschriebene käsig- 
nekrotische Prozesse an der Lungenspitze (Taf. 28 a) 
zurückzu führen, die die Wandung eines Bronchus 
ergreifen; entweder von der nekrotischen Wandung 
des Brcnchus aus oder auch durch puriforme 
centrale Erweichung des Herdes entsteht zunächst 
ein ulceröser Defekt in der Wand des Bronchus, 
der unter fortschreitender Entleerung der erweichten 
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käsigen und abgestorbenen Teile sich langsam ver- 
grössert. Die ursprünglich hanfkom- bis erbsengrosse 
Caverne(Taf.27c) vergrössert sich durch fortschrei¬ 
tenden Zerfall der Wandschichten, wobei die Nekrose 
teils durch die Wirkung der Tuberkelbacillen, teils 
durch diejenige accessorischer Eiterpilze bewirkt 
wird. Findet sich in der Umgebung der frisch 
entstandenen Caverne cirrhotisches Gewebe, so 
stösst der nekrotisch - destruierende Prozess auf 
grossen Widerstand. Rasche Vergrösserung der 
Cavernen wird öfters begünstigt durch Konfluenz 
benachbarter Cavernen; auf diese Weise entstehen 


grössere buchtige und sehr unregelmässig gestaltete 
Höhlen mit unregelmässigen Wandungen, mit trabe¬ 
kulären Vorsprüngen und zahlreichen Ausbuchtungen. 
Während die Initialstadien der Cavernen auf dem 


Wege der narbigen Konstriktion wahrscheinlich 
obliterieren können, tragen Cavernen vom Umfang 
einer Erbse und darüber alle Bedingungen zu pro¬ 
gressivem Wachstum in sich. 

Am lebenden Patienten lassen sich Cavernen, 


die vermöge ihres Sitzes oder ihrer Kleinheit der 
physikalischen Diagnose unzugänglich sind, vielleicht 
aus dem Bäcillengehalt des Sputums erkennen. — 
Die Bildung multipler kleiner Cavernen (Taf. 30) 
in den späteren und terminalen Stadien der Tuber¬ 
kulose, meist mit multipler käsiger Lobulär-Pneu- 
mönie Hand in Hand gehend, wird in hohem Grade 
begünstigt durch accidentelle Mischinfektion durch 
Eiterpilze, so dass diese rasch entstehenden und 
vielfach mit Eiter gefüllten Cavernen zum Teil 
wenigstens in das Gebiet der Lungen-Abscesse 

f ehören. — Dieselben finden sich häufig in grösserer 
ahl im tuberkulös erkrankten Lungengewebe ein¬ 
gestreut und führen vermöge der Raschheit ihrer 
Entstehung bei subpleuraler Lage öfters zum termi¬ 
nalen Pyo-Pneumothorax. Bei multipler Abscess- 
bildung, die auch durch die pyogene Wirkung der 
Proteine der Tuberkelbacillen erzeugt werden kann. 
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Tab. 29a. Subakute Tuberkulose der kindlichen Lunge. 

Konfluierende tuberkulöse käsige Lobiilär-Pneumonie; das 
luftleere Gewebe durchsetzt von zahlreichen weisslichen und 
grau-weisslichen, meist hanfkorngrossen konfluierenden Herden. 
Pleura kaum getrübt. Caverne an der Lungenspitze. Neben¬ 
befunde: Käsige Tuberkulose der intrathoracischen und ab¬ 
dominalen Lymphdrüsen: tuberkulöses Geschwür im unteren 
lleum. Rhachitis. 

6 jähriges Mädchen von 79 cm Länge und 7,5 Kilo Körper¬ 
gewicht. Nr. 113. 1-900. 

sieht das Lungengewebe auf der Schnittfläche wie 
durchlöchert (Taf. 30) aus, ähnlich einem Schwamm, 
dessen Poren und Lücken von Eiter und eiter¬ 
gemischten Zerfallsprodukten ausgefüllt sind. 

Bei. all diesen entzündlichen, fibrösen und käsi¬ 
gen Prozessen finden sich meistens zwischen und 
neben den erkrankten Lungenteilen akute und sub¬ 
akute Miliartuberkel einge.streut, ähnlich wie auch 
auf der bedeckenden Pleura Miliartuberkel und . 
sekundäre tuberkulöse Entzündungen überaus häufig 
angetroffen werden. 

Selbstverständlich werden von den beschrie¬ 
benen käsig-nekrotischen Prozessen nicht selten 
auch Gefässwandungen betroffen; sobald die inneren 
Schichten der Intima ergriffen werden, findet eine 
reichliche Invasion von Tuberkelbacillen in die Blut¬ 
bahn statt: es kommt zu hämatogener Allgemein- 
Infektion, zu akuter terminaler generalisierter Miliar¬ 
tuberkulose. Ausserdem kommt es häufig zu einer 
melir gutartig und langsamer verlaufenden Form 
der Metastasenbildung („chronische oder suhchroni- 
sche Miliartuberkulose“)y wobei nur einzelne ent¬ 
fernter liegende Organe (namentlich Milz, Nieren, 
Gehirn, Knochen, Gelenke) in Mitleidenschaft ge¬ 
zogen werden und bei der Sektion von einzelnen 
oder zahlreichen grösseren tuberkulösen Herden 
(„Solitärtuberkelh“) durchsetzt angetroffen werden; 
die Produkte dieser sekundären metastatischen 
Tube’rkulose sind in Bezug auf Lokalisation und 
Dauer sehr unbeständig. 
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Tab.'Jfia 


Tjb. 20i. Subakute Tuberkulose der kindlichen Lunge. 

Kontluiercnde tul)erkulöse käsige Lobulär-Pneumonie;(iis 
lu/t.'i‘rrc Ofwebe durchsetzt von zahlreichen weisslichen und 
qi.^u-wfisslichen. meist hanfkorngrossen konfluierenden Herden, 
f’ieu ra kaum getrübt. Caverne an der Lungenspitze. Neben- 
briunde: Käsige Tuberkulose der intrathoracischen und ab- 
icrrjnalen Ljmphdrüsen: tuberkulöses Geschwür im unteren 


Icum. Rhachitis. 

0 jähriges Mädchen von 79 cm Länge und 7,5 KiloKorper- 
:e*vicht. Nr. 113. 1900. 

u'hi das Lungentfewebe auf der Schnittfläche wie 
urchlöchert (Taf. 30) aus, ähnlich einem Schwamni, 
essen Poren und Lücken von Eiter und eher- 
emischien Zerfallsprodukten ausgefüllt sind. 

Bei all diesen entzündlichen, fibrösen und käsi* 
‘‘n Prozessen finden sich meistens zwischen und 
?hen den erkrankten Lungenteilen akute und sub* 
;ute Miliartuberkel eingestreut, ähnlich wie auch 
r der bedeckenden Pleura Miliartuberkel und. 
kundäre tuberkulöse Entzündungen überaus häufig 
getroffen werden. 

Selbstverständlich werden von den beschne¬ 
ien käsig-nekrotischen Prozessen nicht selten 
•h GelässWandungen betroffen; sobald die Inneren 
lichten der Intima ergriffen werden, findet eine 
hliche Invasion von T'uberkelbacillenindieBlut- 
n statt; es kommt zu hämatogener Allgemein- 
ktion, zu akuter terminaler generalisierter Miliar- 
‘rkulose. Ausserdem kommt es häufig zu einer 
r gutartig und langsamer verlaufenden Form 
.Vletastasenbildung („chronische oder sukhmi- 
MiHartuberktilose^)f wobei nur einzelne ent¬ 
er liegende Organe (namentlich Milz, Nieren, 
:rn, Knochen, Gelenke) in Mitleidenschaft ge- 
n werden und bei der Sektion von einzelnen 
zahlreichen grosseren tuberkulösen Herden 
jtärtuberkeln“) durchsetzt angetroffen werden; 
Produkte dieser sekundären metastatischen 
‘kulose sind in Bezug auf Lokalisation und 
sehr unbeständig. 
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Versuchen wir zum Schlüsse das Bild zu zeichnen, 
wie es bei lethaler Lungentuberkulose in der Mehr¬ 
zahl der- Fälle auf dem Sektionstische zu sehen ist, 
so beobachten wir zunächst in der Mehrzahl der 
Fälle bei Untersuchung der Pleurablätter alle mög¬ 
lichen Grade und Stadien der Pleuritis: von der 
wenige Tage alten sero-fibrinösen bis zur eiterigen 
und hämorrhag^ischen Entzündung mit und ohne 
Eruption von Tuberkeln in den Pleurablättern —; 
oder über den oberen Teilen des erkrankten Lungen¬ 
parenchyms finden sich alle Grade der adhäsiven 
Pleuritis mit zarten spinnwebenartigen Synechien 
oder derben, bis fingerdicken, fast unlösbaren 
Schwarten; die Lungen im Gewicht meist vermehrt, 
die oberen Teile eingesunkeu, die unteren voluminös. 

Das Parenchym selbst zeigt regelmässig das 
Bild der rekurrierenden Erkrankung: In der Lungen¬ 
spitze wie im Bereich des ganzen Oberlappens 
ältere schieferig-cirrhotische und schwielige Prozesse 
mit Cavernen; überaus häufig findet sich die Lungenr 
spitze in eine Caverne von Hühnerei- bis Faust¬ 
grösse umgewandelt, die bei der meist etwas ge¬ 
waltsamen Herausnahme einreisst. 

Neben der grossen Spitzencaverne häufig im 
Bereich des Oberlappens eine grössere Zahl unregel¬ 
mässig älterer oder frischerer Cavernen: die Schnitt¬ 
fläche bietet dann ein förmlich spongiöses Aussehen, 
sieht wie durchlöchert aus; die sparsamen Reste des 
Lungengewebes mehr oder weniger luftleer, teils 
schieferig verfärbt und fibrös verdichtet oder von 
frischen und älteren käsigen Herden durchsetzt. In 
den mittleren Teilen der Lunge daneben splenisierte 
gallertartig glänzende, grau gefärbte Partien (frosch¬ 
laichartiges Infiltrat, desquamative Pneumonie) oder 
lobuläre käsige, morsche Herde von teils derberer 
Konsistenz, teilweise in Erweichung begriffen. — 
In den Unterlappen findet sich meist akuter und 
subakuter Nachschub, häufig in Form der tuberku¬ 
lösen Aspirationspneumonie als lobuläre käsige In- 
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Tab. 30. Subakute und chronische Tuberkulose 

der Lunge. 

ln dem rötlich gefärbten, wenig blutreichen, aber luft¬ 
haltigen Lungengewebe linden sich eingestreut eine grössere 
Zahl meist unregelmässiger, grau-weisslicher, hie und da etwas 
schieferig gesprenkelter Herde; dieselben sind von morscher, 
käseartiger Konsistenz, von der Umgebung scharf abgegrenzt; 
die kleinsten, Stecknadelkopf- bis hanfkorngross, lassen öfters 
im Centrum das Lumen eines kleineren Bronchus erkennen 
(tuberkulöse Peribronchitis und Bronchopneumonie). Die 
grösseren Herde, vielfach durch Konfluenz kleinerer Herde ent¬ 
standen, zeigen namentlich in den oberen Abschnitten der Lunge 
stellenweise centrale Einschmeizung, beginnende Cavernen- 
bildung; die kleinen unregelmässigen, mit käsigem Eiter und 
Zerfallsmassen gefüllten Cavernen kommunizieren vielfach mit 
den Bronchien. 

An der Lungenwurzel sieht man schieferig verfärbte, russ- 
haltige peribronchiale Lymphdrüsen eingelagert, die stellen¬ 
weise beginnende Verkäsung erkennen lassen. 

Als Nebenbefunde wurden bei dem 27 jährigen Patienten 
(Nr. 628. 1894) tuberkulöse adhäsive Pleuritis, sekundäre 

ulceröse Darmtuberkulose und allgemeine hochgradige Ab¬ 
magerung konstatiert. 


filtrate oder peribronchitische in Gruppen angeord¬ 
nete Herde (gregale Tuberkulose), daneben ältere 
grau-schieferige Herde von derberer Konsistenz, 
umgeben von einem Kranz akuter grauer Miliar¬ 
tuberkel. In den Spitzen der Uiiterlappen öfters 
kleine Cavernen. Dazwischen in dem noch luft¬ 
haltigen Gew’ebe einzelne miliare bis erbsengrosse 
disseminierte Tuberkel, die häufig durch die rleüra 
hindurchschimmern; zahlreicheUebergänge zwischen 
proliferierenden Prozessen (Miliartuberkeln, infek¬ 
tiösen Granulomen) und entzündlichen Vorgängen 
linden sich in vielfachen V^ariationen und Kombi¬ 
nationen. 

Sehr häufig entwickeln sich in den bis dahin 
verschonten Abschnitten der Lunge terminale acci- 
dentelle entzündliche Prozesse:fibrinöse, lobu¬ 
läre und lobäre Pneumonie mit konsekutiver exsudati¬ 
ver Pleuritis, im Falle die Pleurahöhle nicht von früher 
her obliteriert ist. — Alle die zahlreichen und in 
mannigfachen Kombinationen vorkommenden Ver- 
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Tib. 30. Subakute und chronische Tuberkulose 
der Lunge. 

in dem rötlich gefärbten, wenig blutreichen, aberliilt- 
haltigen Lungengewebe finden sich eingestreut e« 

Zahl meist unreaelmäisiger, grau-weisslicher, meui 
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änderungen sind der Lokalisation nach dadurch 
charakterisiert, dass in den oberen Abschnitten der 
Lunge vorzugsweise die älteren, ulcerösen und in¬ 
durativen Prozesse, in den mittleren und unteren 
Abschnitten die rasch entstandenen terminalen ent¬ 
zündlichen Prozesse (desquamative und käsige Pneu¬ 
monie, Aspirations-Pneumonie, akute und subakute 
Tuberkel) Vorkommen, In manchen Fällen sind die 
Zerstörungen der Lunge so weit vorgeschritten, dass 
nur etwa ^/s—der Gesamtlunge noch funktions¬ 
tüchtig angetroffen werden. 

Entsprechend der Polymorphie des anatomischen 
Bildes und dem häufig langsamen, über viele Mo¬ 
nate und Jahre sich hinziehenden Verlaufe finden 
sich bei der Lungentuberkulose wie bei keinem 
anderen pathologischen Prozess fast alle Vorgänge 
mosaikartig vertreten, die in das Gebiet der allge¬ 
meinen Pathologie einschlagen; ich nenne nur die 
verschiedenen entzündlichen Prozesse mit ihren zahl¬ 
reichen Produkten und Ausgängen, die prolife- 
rierenden und neoplastisghen.Vorgänge, die regres¬ 
siven Metamorphosen (fettige und hyaline Ent¬ 
artung, Nekrose, Verkäsung, Verkalkun||-): all diese 
zahlreichen Prozesse finden sich nebenemander und 
nacheinander (ein wahrer „Mikrokosmos“) bei der 
rekurrierenden Tuberkulose in der erkrankten Lunge 
zusammengedrängt und erklärt sich daraus die 
Schwierigkeit einer präciscn und erschöpfenden 
Schilderung dieser mannigfaltigen Vorgänge, die 
ausserdem ätiologisch in Bezug auf lokale und all¬ 
gemeine Disposition, in Bezug auf spezifische und 
Misch-Infektion und Intoxikation eine Variabilität 
und Vielseitigkeit bieten, wie kaum eine andere 
O rga n e r k ran k u ng. 

Syphilis der Lunge. 

In der Lunge kommen syphilitische Prozesse 
bei Erwachsenen sehr selten vor; Gumniata, bis 
liühnei'eigrosse mit Neigung zur Nekrose und Ca- 
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vernenbildung, namentlich in den mittleren und 
unteren Teilen der Lunge, werden hie und da be¬ 
obachtet, öfters verbunden mit interstitieller um¬ 
schriebener Pneumonie. — Bei congenitaler Syphilis 
der neugeborenen Kinder finden sich manchmal 
in der Lunge spezifische Prozesse: zunächst Gum- 
mata, die erweichen und abscessähnliche Höhlen zu 
erzeugen vermögen, ferner die sogenannte weisse 
Pneumonie bei totgeborenen Kindern oder solchen, 
die nur kurze Zeit nach der Geburt gelebt haben; 
bei letzteren erscheint die Lunge luftleer oder ent¬ 
hält nur Spuren von Luft, ist von grauweisslicher 
oder röthlichweisser Farbe, das histiologische Bild 
ungefähr wie bei Desquamativ-Pneumonie. Endlich 
kommt eine luetische interstitielle Pneumonie vor 
bei Kindern, die nur eine beschränkte Lebensfähig¬ 
keit zeigen ; die Lungen erscheinen vergrössert, von 
grauroter Farbe, derb, der Luftgehalt erheblich 
vermindert infolge der Verkleinerung der Alveolen 
sowie der zelligen und bindegewebigen Verdichtung 
des Stromas. 

Neubildungen der Lunge. 

Primäre Neubildungen sind sehr selten; hie und 
da beobachtet man primären Krebs der Lunge oder 
Bronchien, ferner Enchondrom, multiple Osteome, 
Dermoid-Cysten. Häufig dagegen finden sich in 
der Lunge metastatischer Krebs (Taf. 32) oder 
Sarkom, beide in Form multipler, meist subpleural 
gelagerter Knoten von verschiedener Grösse. 

Parasiten der Lunge. 

Abgesehen von pfianzLichen Mikro-Parasiten, 
die die regelmässsige Ursache der so häufigen und 
mannigfaltigen Entzündungen der Lunge darstellen 
und offenbar hier wenig Hindernisse für ihre An¬ 
siedlung und Vermehrung finden, kommen tierische 
Parasiten überaus selten in der Lunsre vor. höchstens 
Echinococcus. 
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Krankheiten der Pleura. 

(Taf. 31; Taf. 32.) 

Verletzujigen der Pleura führen meist zu Blut¬ 
erguss in den Pleurasack (Hämatothorax); bei pene¬ 
trierenden Brustwunden oder bei gleichzeitiger Ver¬ 
letzung der Lunge dringt häufig gleichzeitig Luft 
in den Pleura-Raum (Hämato-Pneumothorax). 

Lufteintritt in den Pleurasack — Pneumothorax 
— kommt in der Regel vor infolge von Perforation 
der Lungenpleura durch subpleurale Cavemen, Abs- 
cesse oder Brandherde der Lunge; die weitaus 
häufigste Ursache (^/s aller Fälle) sind ulceröse, rasch 
entstandene Prozesse bei rekurrierender Lungen¬ 
tuberkulose; meist in Verbindung mit eiteriger 
Pleuritis (Pyo-Pn,eumothorax). — Nach Eröffnung 
der Bauchhöhle erscheint das Zwerchfell der be¬ 
treffenden Seite nach unten vorgewölbt; beim Ein¬ 
steehen in einen Intercostalraum entweicht die Luft 
mit zischendem Geräusch. Die Lunge findet sich 
entsprechend kollabiert und retrahiert, wodurch die 
Perforationsöffnung öfters verkleinert wird. — Be¬ 
stehen gleichzeitig ältere partielle Pleuraverwäch- 
süngen, so ist der ]^o-Pneumothorax abgesackt. Auf 
die umgebenden Organe wirkt die abnorme Luft¬ 
ansammlung im übrigen ähnlich wie ein pleuritisches 
Exsudat. Je nach dem Verhalten der kritischen 
Perforations-Oeffnung unterscheidet man folgende 
Formen: /. Geschlossener Pneumothorax, wenn die 
intrathoracische Luft dauernd abgesperrt ist infolge 
von Verschluss der Perforation sowohl bei der In- 
wie auch bei der Exspiration. 2> Offener Pneumo^ 
thorax, wenn der lufthaltige Raum sowohl bei der 
In- wie Exspiration mit den lufthaltigen Räumen 
der Lunge oder bei Perforation der Thoraxwandung 
mit der äusseren Luft kommuniziert, j. Ventil’- 
Pneumothorax, wenn bei der Inspiration Luft ein¬ 
dringt, die bei der Exspiration nicht zu entweichen 
vermag. Dabei steigert sich der intrapleurale 

Bollinger, AtlasI, S. A. 9 
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Druck so weit, bis schliesslich keine Luft mehr 
eindringen kann. Ausserdem beobachtet man Ueber- 
gangsformen. 

Hydrops der Pleurasäcke (Hydrothorax) 
ist charakterisiert durcli Erguss seröser Flüssigkeit 
in die Pleurahöhle, wobei die Pleurablätter normales 
Verhalten zeigen, glatt, glänzend und durchschei¬ 
nend sind. Das seröse Transsudat ist meist wein¬ 
gelb, hell, hie und da hämorrhagisch, in der Regel 
doppelseitig und entwickelt sich entweder als Teil¬ 
erscheinung allgemeiner Wassersucht oder Hand in 
Hand mit terminalem Lungenödem (chronischer oder 
akuter Hydrothorax); einseitig findet sich das seröse 
Transsudat der Pleurahöhle öfters bei adhäsiver 
Obliteration der anderen Pleurahöhle, oder wenn 
Tumoren des Mediastinums, Aneurysmen der Brust¬ 
aorta auf die ^tsprechenden Stämme der Lungen¬ 
venen komprimierend und verengernd wirken. Ent¬ 
sprechend der Menge des Transsudats, die bis zu 
2—3 Liter betragen kann, erscheinen die hinteren 
und unteren Lungenabschnitte kollabiert und kom¬ 
primiert. {^Kompressions-Atelektase.) 

Entzündung der Pleura. Pleuritis. 

Die Pleuritis, eine überaus häufige Erkrankung, 
kommt in zahlreichen Formen und Abstufungen 
vor, die nach der Dauer in akute, subakute und 
chronische, ätiologisch in infektiöse und nicht in¬ 
fektiöse, den Resultaten nach in exsudative und 
produktive (adhäsive) Formen — mit zahlreichen 
Uebergängen — unterschieden werden. 

Entsprechend der vorwiegend sekundären Natur 
der Pleuritis hängen Dauer und Form der Ent¬ 
zündung meist ab von der Natur und dem Verlauf 
der primären zahlreichen Lungenaffektionen, nament¬ 
lich der pneumonischen und tuberkulösen Prozesse. 
Bei letzteren finden wir meist rekurrierende Formen 
der Pleuritis: über den oberen Teilen der Lunge 
adhäsive abgelaufene Pleuritis, über den mittleren 
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und unteren Abschnitten der Lunge recente meist 
exsudative Pleuritis. Ausser von der Lunge aus 
(metapneumonische Pleuritis) entsteht die Pleuritis 
auch fortgesetzt von anderen benachbarten Organen: 
vom Mediastinum, von denLymphdrösen derLungen- 
wurzel und des Mittelfells, vom Herzbeutel, von 
der Bauchhöhle aus, hie und da auch hämatogen 
und metastatisch von entfernt liegenden Organen aus. 

Anatomisch lassen sich folgende Haupiformen 
unterscheiden: 

1. faserstofßge Entzündung y Pleuritis fibri- 
nosa oder sicca. Die Pleura erscheint mehr oder 
weniger gerötet, von fleckigen Ekchymosen durch¬ 
setzt, leicht getrübt, von mattem Glanze und sammt- 
artigem Aussehen; ein zarter, grauer, faserstoffiger 
Belag lässt sich mit dem Messer abstreifen. Sehr 
bald gesellt sich zu dem sparsamen geronnenen 
Exsudat ein flüssiges hinzu; es entsteht 

2. die serös-faserstoffige Enizündungy Pleuritis 
sero-fibrinosa, die namentlich bei fibrinöser (crou- 
pöser) Pneumonie beobachtet wird. Infolge der 
Zunahme der fibrinösen Exsudatmassen sehen wir 
die Pleurablätter mit undurchsichtigen, weisslichen 
oder weissgelblichen, ‘/ 4 —1 cm dicken Pseudomem¬ 
branen bedeckt, deren Oberfläche zahlreiche netz¬ 
förmige und zottige Hervorragungen zeigt. Die 
tieferen, direkt der Pleura aufgelagerten Teile des 
Exsudats zeigen sehr rasch innigere Verklebung 
mit der entzündeten Serosa, beginnende Organi¬ 
sation und damit Uebergang zur produktiven Ent¬ 
zündung. Im günstigen Falle, namentlich wenn die 
Exsudatmassen wenig umfangreich sind, kommt es 
zu Resorption der flüssigen Bestandteile, zur defi¬ 
nitiven Verschmelzung der sich berührenden Flächen 
und unter Obliteration der Pleurahöhle zur Adhäsiv- 
Pleuritis. — Nicht selten ist das serös-fibrinöse Ex¬ 
sudat mit Blut gemischt: hämorrhagische Pleu¬ 
ritis, die namentlich bei Tuberkulose, geschwächten 
und kachektischen Patienten vorzukommen pflegt. 

9 * 
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3. die eiterige Pleuritis (Empyem) entwickelt 
sich öfters aus der vorhergehenden Form oder zeigt 
schon von Beginn an ihren infektiösen Charakter, 
ist von vorneherein schon eiterig. Im ersteren Falle 
linden sich neben dem eiterigen Erguss mehr oder 
weniger halbweiche, von Eiter durchsetzte, faser- 
stoffige Auflagerungen oder die serös-eiterige oder 
rahmig-eiterige Flüssigkeit ist untermischt mit zahl¬ 
reichen Fibrinflocken. Die Pleurablätter sind bei 
längerer Dauer regelmässig fibrös verdickt, undurch¬ 
sichtig, mit einem pyogenen, eiterig-fibrinösen Belag 
bedeckt. Die eiterige Pleuritis wird namentlich 
beobachtet bei Lungentuberkulose, nach bösartigen 
Pneumonien, Lungenabscess. Durchbruch in die 
Lunge und in einen Bronchus kann sich anschliessen, 
selten Durchbruch nach aussen; die Heilung erfolgt 
häufig im Anschluss an Thoracocentese und wird 
in hohem Grade begünstigt durch operative Ent* 
leerung des Exsudats (Rippen-Resektion). Durch 
Radikal-Operation erzielt man in 50—80°/o der 
Fälle Heilung. 

Eine Varietät der eiterigen Pleuritis ist die 
jauchige Pleuritis (putrides Empyem); das Exsudat 
ist übelriechend und enthält neben Eiterpilzen regel¬ 
mässig Fäulniserreger. — Eiterige Exsudate können 
unter Umständen monatelang stabil bleiben; das 
Exsudat dickt sich ein, wandelt sich in eine käsige 
Masse um. Die Pleurablätter sind dann meist enorm 
verdickt, bilden eine starre, brettartige, manchmal 
verkalkte Hölle um die Exsiidatmassen. 

Jede exsudative Pleuritis führt zu sekun¬ 
dären Veränderungen der umgebenden 
Organe, unter denen die partielle oder totale 
Atelektase und damit die funktionelle Schädigung 
der Lunge die Hauptrolle spielen. Bei massigen 
Exsudatmassen finden sich vorwiegend die unteren 
und hinteren Lungenabschnitte komprimiert und 
atelektatisch; bei reichlichen Exsudaten liegt die 
auf den Umfang einer kleinen Hand verkleinerte 
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Lunge als flache kuchenartige Masse nach oben 
und innen auf der Lungenwurzel, ist vollständig 
luftleer. Die Intercostalräume werden nach aussen, 
das Zwerchfell nach unten vorgewölbt, das Me¬ 
diastinum und der Herzbeutel werden nach der 
entgegengesetzten Seite verdrängt. — Mit der 
Resorption des Exsudats werden die vorher luft¬ 
leeren Lungenteile wieder lufthaltig; je länger 
das Exsudat und damit die Kompression ge¬ 
dauert hat, um so schwieriger und unvollkom¬ 
mener die Ausdehnung der Lunge. Die Schädi¬ 
gung der Lunge durch die geheilte abgelaufene 
rleuritis wird immer um so geringer sein, je 
rascher der Verlauf der Pleuritis und die Resorp¬ 
tion des Exsudats sich vollziehen, ln der Mehrzahl 
der Fälle von adhäsiver Pleuritis — namentlich bei 
vollständiger Obliteration des Pleuraraumes — wie 
sie bei Sektionen zufällig angetroffen werden, ist 
die Lunge verkleinert. — Bei stärkerer Schrumpfung 
der Lunge kommt es zur Verkleinerung des ent¬ 
sprechenden Thorax-Raumes, zur Verbiegung der 
Wirbelsäule (Skoliose) nach der gesunden Seite, 
während auf der Seite der schrumpfenden Pleuritis 
die Schulter nach abwärts sinkt. Längere Zeit 
bestehende Pleura-Exsudate behindern den Lungen¬ 
kreislauf,^ führen bei einigermassen günstigen Er¬ 
nährungsverhältnissen zur Dilatation und Hyper¬ 
trophie der rechten Herzhälfte, zu peripherer venöser 
Stauung, häufig auch zu chronischer Bronchitis. — 
Fortsetzung des Prozesses auf den Herzbeutel, sel¬ 
tener auf das Peritoneum des Zwerchfells wird öfters 
beobachtet. 

Aeiiologie: Obwohl Erkältungen, Ueberan- 
strengungen und Traumen als disponierende Mo¬ 
mente eine gewisse Rolle spielen (bei Männern tritt 
die Pleuritis erheblich häufiger auf als bei Frauen), 
ist die Mehrzahl der Pleuritiden infektiösen Ur¬ 
sprungs. — Auch die anscheinend gutartige sero- 
fibrifiöse Pleuritis lässt öfters pyogene Spaltpilze 
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Tab. 31. Akute tuberkulöse sero-fibrinöse und 
hämorrhagische Pleuritis. 

, Im Ifnken Pleurasack ungefähr 3 Liter serös-hämorrhagischer 
Flüssigkeit. Die Lunge stark verkleinert. Die Pleura mit 
zarten, rötlich verfärbten, faserstoffigen Auflagerungen bedeckt; “ 
nach Entfernung derselben sieht man zahlreiche miliare graue 
Knötchen (Miliartuberkel) aufgelagert. An der Lungenspitze — 
wahrscheinlich als Ausgangspunkt der tuberkulösen Pleuritis — 
ein käsig-tuberkulöser, offenbar älterer Herd. Im Lungen¬ 
parenchym (links unten durch die Pleura durchscheinend) eben¬ 
falls miliare Tuberkel in massiger Zahl. — Bei dem 59 jährigen 
Patienten (Nr. 7- 1895) fand sich ausserdem chronische fibröse 
Endocarditis der Aortaklappen, Lebercirrhose, Induration der 
Nieren und Milz mit bedeutender Schwellung der letzteren. 


als Ursachen nachweisen , ausserdem ist sie häulig 
indirekt tuberkulösen Ursprungs, entwickelt sich 
durch eine Art von Fernwirkung im Anschluss an 
latente oder nachweisbare Lungentuberkulose oder 
an infektiöse croupöse Pneumonie. — Bei der eite¬ 
rigen Pleuritis finden sich ausser den Eiterpilzen 
(meist Streptokokken) häufig Pneumokokken, auch 
ausnahmsweise Tuberkelbacillen. — Bei längere Zeit 
bestehendem Empyem können die Mikroorganismen 
fehlen, weil sie abgestorben sind; in anderen Fällen 
(Tuberkulose) sind die Mikroparasiten so sparsam 
vorhanden, dass sie nur durch den Tierversuch 
nachweisbar sind. 

Die tuberkulöse Pleuritis (Taf. 31) ist wohl zu 
unterscheiden von der Pleuritis sero^fibrinosa, puru- 
lenta oder adhäsiva, welche sekundär bei Lungen¬ 
tuberkulose in allen möglichen Komplikationen an¬ 
getroffen wird. — Die meist akut oder subakut 
verlaufende tuberkulöse Pleuritis ist charakterisiert 
durch Eruption von zahlreichen, häufig an der 
Grenze der Sichtbarkeit stehenden Miliartuberkeln, 
die in der getrübten, mehr oder weniger verdickten, 
manchmal leicht fibrös umgewandelten Pleura ein¬ 
gestreut sind; das Exsudat selbst ist sero-fibrinös, 
häufiger hämorrhagisch oder eiterig (Mischinfektion 
durch accidentelle Eiterpilze). Bei längerer Dauer 
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und subakutem Verlaufe finden sich in der stärker 
verdickten, grauweisslich verfärbten Pleuraschwarte 
gelbliche verkäste Knötchen und Herde eingestreut. 
— Die früher vielfach bestandene Ansicht, dass bei 
ungünstigem Verlaufe einer Pleuritis (Eindickung 
und Verkäsung des Exsudats, mangelhafte Resorp¬ 
tion desselben) sekundär sich leicht Tuberkulose 
sowohl der Pleura als auch der Lunge entwickeln 
könne, ist nach dem jetzigen Stande unserer Kennt¬ 
nisse dahin zu modifizieren, dass die Mehrzahl der 
anscheinend spontanen Pleuritis-Fälle entweder direkt 
tuberkulösen Ursprungs ist oder indirekt im An¬ 
schluss an latente und lokalisierte Lungentuberkulose 
entsteht. 

Im Endstadium der tödlichen Lungentuberkulose 
findet sich fast regelmässig das typische Bild der 
rekurrierenden Pleuritis', an der Lungenspitze und 
über dem Oberlappen alte adhäsive, häufig schwartige 
Pleuritis, über den mittleren und unteren Teilen der 
Lunge frische exsudative sero-fibrinöse oder eiterige 
Pleuritis in allen möglichen Abstufungen in Bezug 
auf Ausbreitung und Intensität des Prozesses. 

Neubildungen der Pleura finden sich am 
häufigsten sekundär in Form von multiplen, meta¬ 
statischen Krebsknoten (Taf. 32), die häufig wachs¬ 
tropfenartig aufsitzen oder in Form von Sarkom¬ 
knoten. Hie und da findet sich diffuse carcino- 
matöse Infiltration (Lymphangitis carcinomatosa) in 
netzförmiger Anordnung (Taf. 32) oder schwartige 
diffuse Wucherung mit Obliteration der Pleurahöhlen. 


Krankheiten des Mediastinums. 

In dem lockeren Bindegewebe des Mittelfells 
kommen entzündliche Prozesse öfters vor, meist fort¬ 
gesetzt von analogen Entzündungen der benach¬ 
barten Organe: der Pleurablätter, der Lungen, des 
Herzbeutels, des Sternums, der Wirbelsäule, des 
Oesophagus. Wenn die bindegewebige Hülle des 
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Tab. 32. Carcinom der Pleura, Pleuritis carcinomatosa 
bei primärem Magen-Carcinom. 

In der grösstenteils durchsichtigen Pleura sieht man zahl¬ 
reiche grauweissliche Flecken, flachen Herden entsprechend, 
die sich meist in das Lungengewebe hinein erstrecken, teilweise 
konfluierend; an einzelnen Stellen eine zarte grauweisse netz¬ 
artige Zeichnung. Die Lungen selbst sehr voluminös, das 
Gewicht stark vermehrt (linke Lunge = 800 g; rechte Lunge 
= *^80 g), von milzartiger Konsistenz. Auf der Schnittfläche 
sieht man hellgp'aue unregelmässige Herde eingestreut — ähnlich 
wie bei fibröser-tuberkulöser Peribronchitis; im Unterlappen 
kleinere — meist Stecknadelkopf- bis hanfkomgrosse — löiöt- 
chen und Knoten von ähnlicher Beschaffenheit. 

^ Bei der 29 jährigen Patientin (307, 1893) fand sich als 
Todesursache: Carcinom des Magens und zwar lokalisiert in 
dem PyloruSteil, übergreifend auf den linken Leberlappen; 
sekundäre Carcinose der epigastrischen, retroperitonealen und 
intrathoracischen Lymphdrüsen, der Lungen und der Pleura 
(in letzterer in Form einer krebsigen subpleuralen Lymphangitis). 
Der Fall erscheint, abgesehen von seinen anatomischen Eigen¬ 
tümlichkeiten, bemerkenswert durch das relativ jugendliche 
Alter der Patientin. 


parietalen Herzbeutels Sitz der Entzündung ist, so 
spricht man von Pericarditis externa oder Media’' 
stino-Pericarditis. Seltener finden wir wohl abge- 
grenzte eiterige Entzündungen in Form von Abs- 
cessen, z. B. im vorderen Mediastinum fortgesetzt 
von Entzündungen des Halsbindegewebes oder bei 
Caries des Sternums, im hinteren Mediastinum von 
eiteriger Einschmelzung der Lymphdrüsen aus¬ 
gehend ; derartige Eiterungen können wiederum zu 
sekundärer Pericarditis oder Pleuritis führen. 

Von Geschwülsten finden wir gelegentlich, ab¬ 
gesehen von den sekundären carcinomatösen und 
sarkomatösen Erkrankungen der Lymphdrüsen, 
primäre Sarkome oft von bedeutendem Umfang, 
seltener Dermoid-Cysten. Die mediastinalen Sarkome 
(meist Fibro-Sarkome und Rundzellen-Sarkome) 
greifen auf die benachbarten Organe über; ihre 
Wirkung auf dieselben verhält sich vielfach über¬ 
einstimmend mit derjenigen von Aneurysmen der 
Brustaorta; Kompression der Hauptbronchien, der 
grossen Venen, des Nervus vagus. 
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Verdauungs-Apparat. 

Krankheiten der Mundhöhle und der Zunge. 

Blutungen der Mundschleimhaut werden häufig* 
beobachtet, namentlich aus dem Zahnfleisch bei 
Skorbut, Hämophilie, hämorrhagischer Diathese. 

Entzündliche Prozesse (Stomatitis) in ver¬ 
schiedenen Formen und Abstufungen: 

Desquamative oder katarrhalische Stomatitis 
mit reichlicher Proliferation und Abstossung der 
Epithelien, mit vermehrter Schleimabsonderung; die 
Schleimhaut erscheint geschwellt, fleckig und streifig 
gerötet, die Zungenpapillen treten stärker hervor. 
Ursachen: mechanische, thermische und chemische 
Reize, Zahndurchbruch, akute Infektionskrankheiten 
(Masern, Scharlach, Pocken), Entzündungen nament¬ 
lich des Rachens, die sich auf die Mundschleim¬ 
haut fortsetzen. 

Chronische katarrhalische Stomatitis, meist 
gleichzeitig mit chronischem RachenkatarHi bei 
Potatoren, starken Rauchern: grauweissliche, fleckige 
Verdickung der Schleimhaut, zähes, schleimiges 
Sekret, weisslicher Belag der Zunge mit reichlicher 
Pilzwucherung (Leptothrix buccalis). 

Stomato-Mykose (Soor-Krankheit), durch einen 
Schimmelpilz (Oidium albicans) bedingt, eine super- 
ficielle Schimmelmykose des Epithels, vorzugsweise 
bei Säuglingen, die künstlich ernährt werden, seltener 
bei Brustkindern. Auf der Zungenoberfläche, am 
Gaumen sieht man weisse, anfangs inselförmige, 
später konfluierende Membranen: das Epithellager 
an den befallenen Stellen ist verdickt, von Pilz¬ 
fäden und Sporen durchsetzt. Die Pseudomembranen 
sind anfangs leicht, später schwer löslich. In der 
Regel überschreitet die Pilzwucherung das Epithel 
nicht. 
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Stomatitis vesiculosa, pustulosa ^ aphthosa. 
Mundhöhlen-Entzündun^ mit Bläschen-, Pustel- und 
Geschwürsbildung, hie und da bei Blattern, Vari¬ 
cellen oder durch Uebertragung des Giftes der 
Maul- und Klauenseuche der Rinder infolge des 
Genusses ungekochter Milch von derartig erkankten 
Tieren. 

Eiterige Stomatitis in Form umschriebener 
herdförmiger Prozesse im Zahnfleisch im Anschluss 
an kariöse Zähne wird häufiger beobachtet. Als 
Parulis bezeichnet man Abscesse mit und ohne 
Wurzelhautentzündung, die zwischen Zahnfleisch 
und Kieferknochen ihren Sitz haben. 

Ulceröse Stomatitis hie und da am Zahnfleisch 
und den angrenzenden Teilen der Lippen-, Wangen- 
und Zungenschleimhaut bei Skorbut, Quecksilber- 
Vergiftung, namentlich bei heruntergekommenen 
Patienten. 

Beim Skorbut zeigt das Zahnfleisch ein trüb- 
graues, missfarbiges Ansehen, die Schleimhaut ist 
gerötet, wulstig geschwellt; die Zähne erscheinen 

f elockert. Infolge des Zerfalls des missfarbigen 
ahnfleisches entwickeln sich öfters leicht blutende 
Geschwüre mit speckigem Grund. In schweren 
Fällen können sich ulceröse Prozesse der Lippen 
und Wangen, sekundäre Periostitis und Nekrose des 
Knochens hinzugesellen. 

Toxische Stomatitis durch Quecksilber-Ver¬ 
giftung (medikamentöse oder in gewissen Gewerben, 
namentlich in Spiegelfabriken) erzeugt ähnliches 
Bild wie bei Skorbut. Verwandte Veränderungen 
entstehen bei chronischer Blei- und Phosphor- 
Vergiftung. 

Syphilis der Mundhöhle kommt vor als Primär¬ 
infektion infolge direkter oder indirekter Ueber¬ 
tragung. Häufiger finden sich in der Mundhöhle 
infolge der allgemeinen Infektion syphilitische Papeln 
oder Plaques als rundliche, gerötete, leicht promi¬ 
nierende Stellen; später zeigen diese Efflorescenzen 
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milchige Trübung, fast perlmutterartigen Glan2, 
manchmal intensive Rötung. Infolge der Wucherung 
der Papillen und Follikel erscheint die Oberfläche 
uneben. Durch Konfluenz solcher Papeln können 
ausgebreitete Geschwüre entstehen, an den Mund’ 
winkeln unregelmässige Fissuren, sogenannte Rha¬ 
gaden. — Die ulcerösen Prozesse gehen manchmal 
aus dem Zerfall gummöser Bildungen hervor, nament¬ 
lich auf der Zunge. Geschwüre am harten Gaumen 
können mit syphilitischer Periostitis oder Ostitis im 
Zusammenhänge stehen; tiefgreifende Caries und 
Nekrose des Knochens, Perforation, Kommunikation 
mit der Nasenhöhle (Wolfsrachen) finden sich dann 
als Komplikationen. Glatte Atrophie des Zungen¬ 
grundes als Zeichen alter abgelaufener Lues. 

Gangrän der Wange (Noma, Wasserkrebs) 
entwickelt sich hie und da anscheinend spontan bei 
sehr kachektischen Kindern, die an schweren In¬ 


fektionen (Typhus, Scharlach, Tuberkulose) leiden 
und unter ungünstigen hygienischen Verhältnissen 
leben. 


Neubildungen der Mundorgane kommen ziem¬ 
lich häufig vor: namentlich Carcinom der Lippen und 
der Zunge Der Lippenkrebs, am häufigsten an der 
Unterlippe sitzend, kommt, ähnlich wie aer Zungen¬ 
krebs, vorwiegend bei Männern vor, selten bei 
Frauen (10: 1); das Rauchen gebeizter Tabake 
aus Thonpfeifen, das Rasieren mit schlecht schneiden¬ 
den Messern werden als Hauptursache des Lippen¬ 
krebses beschuldigt. Man unterscheidet oberfläch¬ 
liche und tiefgreifende Formen. An der Zunge be¬ 
ginnt der Krebs meist an den Rändern. 

Als Nanula bezeichnet man rundliche oder 


ovale Cysten mit fadenziehendem Inhalt, die unter 
der Zunge hart neben dem Frenulum ihren Sitz 
haben; dieselben entstehen als Retentionscysten in¬ 
folge von Verstopfung und Erweiterung von Schleim¬ 
drüsen (Blandin-Nuhn’sche Drüsen), die in der Nähe 
der Zungenspitze ihre Lage haben. Oder die als 


9a* 
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Ranula bezeichneten Cysten entwickeln sich aus 
dem Ductus Whartonianus oder aus den Aus- 
fOhrungsgängen der Glandula sublingualis als Re¬ 
tentionscysten, wenn die genannten Gänge durch 
entzündliche Prozesse oder Steine verschlossen sind. 
— Ausserdem kommen im Boden der Mundhöhle 
vor: Lymphangiome (Fig. 9), ferner Dermoidcysten, 
Kiemengangcysten (kongenitale Cystenhygrome), 
die vom Halse aus sich hach oben vordrängen und 
den Boden der Mundhöhle emporwölben. 

Bindegewebige Geschwülste kommen im Bereiche 
der Mundhöhle öfters zur Beobachtung: am häufigsten 
in Form von Fibromen und Sarkomen, ausgehend 
von den bindegewebigen Teilen der Schleimhaut, von 
der Submucosa, vom Periost und Knochen der 
Kiefer (Periost-Sarkome oder myelogene Sarkome). 
Die am Zahnfleisch sich entwickelnden Tumoren 
werden mit dem Sammelbegriff der „Epulis“ be¬ 
zeichnet. 


Krankheiten des Rachens. 

Entzündliche Prozesse kommen in der Schleim¬ 
haut des Rachens sehr häufig vor. 

Die akute katarrhalische Pharyngitis (Angina 
catarrhaüs) entsteht idiopathisch oder sekundär 
namentlich bei Scharlach, Masern, Pocken: die 
Schleimhaut ist gerötet, geschwellt, vorzugsweise 
am Gaumensegel und über den vergrösserten Ton¬ 
sillen , mit einem zähen schleimigen oder eiterig 
schleimigen Belag bedeckt; die Follikel meist ver- 
grössert (lakunäre Tonsillitis). Bei stärkerer eiteriger 
Sekretion füllen sich die Krypten der Tonsillen mit 
Eitermassen, die spontan über die Oberfläche her¬ 
vorquellen oder bei Druck sich entleeren. Als 
pathogene Pilze finden sich meist Staphylo- oder 
Streptokokken. 

Bei chronischer Pharyngitis sieht man neben 
der diffusen Verdickung der Schleimhaut die Follikel 
stark geschwellt: Pharyngitis granulosa; die Gaumen- 
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tonsillen meist vergrössert, die Krypten mit gelblich- 
puriformen Massen und Pfröpfen ausgeiüllt. Bei 
chronischer Entzündung erscheinen die vergrösserten 
Tonsillen derb, mehr oder weniger schieferig-grau 
verfärbt, von eingedickten, mörtelartigen oder ver¬ 
kalkten Pfröpfen durchsetzt. Die Tonsillen sind ver¬ 
möge ihres Baues (buchtige Einsenkung der Schleim¬ 
haut zwischen den Follikeln, physiologische Defekte 
der Epitheldecke mit kontinuierlicher Auswanderung 
der weissen Blutkörperchen, die im Mundschleim 
als sogenannte Schleimkörperchen auftreten) offen¬ 
bar für die Aufnahme von Infektionsstoffen sehr 
disponiert, wie ein Schwamm bereit, pathogene 
Keime aufzusaugen und zu fixieren. 

Diphtheroide Ang’tna, Angina necrotica. 

Dieselbe findet sich öfters bei sehr jungen und 
geschwächten Kindern, die unter ungünstigen 
hygienischen Verhältnissen leben, namentlich häufig 
im Anschluss an Scharlach, Masern, seltener an 
Typhus, und ist regelmässig auf Stfeptokokken-In- 
fektion zurückzuführen. Die anatomischen Verände¬ 
rungen meist ähnlich wie bei achter Diphtherie. 

Der Prozess geht in der Regel von den Ton¬ 
sillen aus oder auch von der Schleimhaut des Nasen- 
Rachenraumes, verbreitet sich seltener auf Kehl¬ 
kopf und Luftröhre. Die diphtheroiden Schorfe 
und Membranen meist von geringer Dicke, fest 
auf der Unterlage haftend. 

Rachen-Diphtherie — Diphtheria faucium 

ist ebenfalls ein spezifischer nekrotisierender und 
exsudativer Prozess, bedingt durch die Diphtherie- 
Bacillen (Löffler). Im Anschluss an Rötung und 
Schwellung der Schleimhaut entstehen graue und 
weissliche Flecken namentlich an den Tonsillen, am 
weichen Gaumen und Zäpfchen, die aus einem 
zeilig-fibrinösen Infiltrat der obersten Schleimhaut¬ 
schichten, bestehen. Das faserstoffige Infiltrat er¬ 
streckt sich in die tieferen Schichten der Schleim- 
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Tab. 33. Brandige Diphtherie der TonsiÜen. 

Die Tonsillen beiderseits bis zum Umfange einer Haselnuss 
geschwellt, die Oberfläche unregelmässig zerklüftet, übelriechend, 
von schmutzig-gelb-bräunlicher Farbe; beim Einschneiden findet 
sich das Parenchym der Tonsillen im Zustand brandiger Ne¬ 
krose. Die umgebende Schleimhaut stark gerötet und ge¬ 
schwellt, namentlich das Zäpfchen bedeutend verdickt, saftig 
glänzend. Die Zungenoberfläche von trüb brauner Farbe. — 
Kehlkopf frei. Nebenbefunde: Multiple Ecchymosen der 
Schleimhaut des Magens und Darms, der äusseren Haut; 
Lobulär-Pneumonie, 

Knabe, 5'/s Jahre alt. Nr. 561, 1893. 

haut; dasselbe zeigt ähnlich wie die Blutgefässe 
meist hyaline Entartung, es kommt zur Bildung 
hyaliner Schollen und Massen. Neben den fleckigen 
Schorfen bilden sich an Stelle des nekrotischen 
Epithels croupöse Membranen, die mehr die Ten¬ 
denz zur flächenhaften Ausbreitung besitzen. Nach 
Abstossung der Schorfe bleiben flache Geschwüre 
mit zerfressenen, manchmal scharfzackigen Rändern 
und Grunde zurück. 

Als accidentelle Prozesse beobachtet man: 

Sekundäre (oder Misch-) Infektion durch Strepto¬ 
kokken ; es entwickelt sich das Bild der septischen 
Diphtherie^ die zu tiefgreifenden nekrotischen 
Infiltraten der Rachenschleimhaut, zu schweren 
Allgemein-Erscheinungen führt. Die schweren 
Diphtheriefälle stellen in der grossen Mehrzahl der 
Fälle Mischinfektionen dar (Streptokokken im Blute 
namentlich bei tödlichen Fällen). Oder Fäulnispilze 
verschiedener Art siedeln sich in den Schorfen an 
und es entsteht die fast regelmässig tödlich endigende 
gangränöse Diphtherie (Taf. 33). Ausbreitung der 
diphtheritischen und croupösen Belege auf den 
harten Gaumen, auf die Schleimhaut er Wangen,. 
der Zunge und der Lippen, der Nase findet sich 
hie und da bei sehr schweren und meist ungünstig 
verlaufenden Fällen. Weiterhin beobachtet man Ueber- 
greifen und Fortkriechen des diphtheritischen Pro¬ 
zesses auf den Kehlkopf, die Luftröhre (absteigen¬ 
der Croup), Verengerung und Verschluss des Kehl- 
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kopf-Eingangs und der Glottis, teils durch die starke 
Schwellung der Schleimhaut, teils durch das superfici- 
elle fibrinöse Exsudat bedingt. Bei den meist schweren 
Fällen von Rachendiphtherie, wie sie in den Spitälern 
zur Aufnahme kommen, bleibt der Kehlkopf in der 
grösseren Hälfte frei (58 Ferner beobachtet man 
als sekundäre Komplikationen : entzündliche Schwel¬ 
lung der submaxillaren Lymphdrüsen und überaus 
häufig terminale lobuläre und lobäre Pneumonie. — 
Die schweren allgemeinen Symptome sowie die 
sekundären Affektionen innerer Organe (der Nieren, 
des Herzens, der Leber und Milz) beruhen auf der 
Wirkung der von den Diphtherie-Bacillen erzeugten 
Toxine oder auch bei Mischinfektion auf allgemein 
septischer Erkrankung. 

Die Diphtherie entsteht kontagiös, aber auch 
miasmatisch; virulente Diphtheriebacillen finden sich 
gelegentlich im Rachen gesunder Kinder (fakul¬ 
tative Parasiten) und auch noch längere Zeit nach 
überstandener Infektion. Zur Entstehung gehört 
eine besondere Disposition, die bei Kindern sehr 
häufig, bei Erwachsenen selten angetroffen wird; 
das Blutserum der nicht disponierten Individuen hat 
antitoxische Eigenschaften. 

Diphtherieähnliche Erkrankungen ohne spezifi¬ 
sche Bacillen gehören nicht in das Gebiet der 
wahren Diphtherie und sind (nicht bloss im Rachen 
sondern auch auf sonstigen Schleimhäuten: Blase, 
Darm) besser als diphtheroide oder einfach nekro- 
sierende Prozesse zu bezeichnen. 

Bei der echten Rachendiphtherie beträgt die 
Mortalität bis zu 50—60®/o, bei diphtheroiden Er¬ 
krankungen und anderweitigen Anginen höchstens 
1—4«/o. 

Als seltene aber meist sehr bösartig verlaufende 
F'ormen der infektiösen Angina sind zu nennen: 

Erysipelatöse und phlegmonöse Pharyngitis. 

Beide auf Streptokokken-Infektion beruhend, 
diffuse Entzündungen der Mucosa und Submuco^. 
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Tab. 34. Abscess der hinteren und seitlichen Rachen¬ 
wand. (Para- und retropharyngealer Abscess.) 

Jauchiger AbsceM von über Pflaumengrösae aus einer um* 
schriebenen submucösen phlegmonösen Entzündimg entstanden 
ohne nachweisbare Ursache. — Von dem Abscess hatte sich 
eine perakute Septikimie entwickelt: metastatische eitrig¬ 
fibrinöse Pleuritis linkerseits, massiger Milztumor, parenchy¬ 
matöse Hepatitis. 

Mann, 42 Jahre alt. Nr. 424, 1895. — Klinisch und ana¬ 
tomisch ein ähnlicher Befund wie bei Angina Ludovici, bei 
der die kryptogen entstandenen Abscesse in der Umgebung 
des Zungengrundes, des Unterkiefers und der Submaxillargegend 
angetrofien werden. 

EHe Schleimhaut stark geschwellt namentlich am 
Kehlkopfeingang (akutes entzündliches GlottisOdem), 
gerötet. Ist das Exsudat ein eiteriges, so erscheinen 
die ergriffenen Teile blass gelblich verfärbt, fast 
schwappend: beim Einschneiden lässt sich ein reich¬ 
liches, serös-eiteriges Infiltrat ausstreifen. Häufig 
sind die Tonsillen ebenfalls stark geschwellt. 
Solche bösartige und meist rasch (in 1—2 Tagen 
manchmal) tödlich verlaufende Fälle von diffuser 
Streptokokken-Angina entstehen entweder primär, 
gleichsam kryptogen ohne nachweisbare Invasions¬ 
pforte — oder entwickeln sich sekundär von eiterigen 
und eiterig-jauchigen Prozessen der Umgebung des 
Rachens, z. B. von einem tief sitzenden Abscess 
des Zungengrundes, von Angina Ludovici der Weich¬ 
teile in der Umgebung des Bodens der Mundhöhle 
oder der Umgebung des Kehlkopfs, von retro- und 
parapharyngealen und prävertebralen Abscessen 
(Taf. 34) aus. 

Syphilitische Ulceraiionen und Narben finden 
sich hie und da im Rachen und ,am Zungengrund. 
Meist im Anschluss an Angina ipit upd ohne spezi¬ 
fische Charaktere entstehen Plaques, flache Ver¬ 
dickungen der Schleimhaut, selten Gummata und 
zuletzt flache speckige Geschwüre — oft in Ver¬ 
bindung mit Syphilis- der Nase. . \v , 

Tuberkulösei^eßichwüre im Rachen sind selten; 
am häufigste^, verbreiten sieb; dieselben^ vom Kehl- 
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köpf aus nach aufwärts; die Ulcerationen zeigen 
im allgemeinen dasselbe Verhalten wie im Kehlkopf. 

Neulnldungen im Rachen sind, abgesehen von 
Lymphomen der lymphoiden Organe, von binde¬ 
gewebigen Polypen, die von der Wandung der 
Choanen oder von der Schädelbasis in den Rachen - 
herab wuchern, selten; namentlich beobachtet man 
selten das primäre Carcinom der Rachenschleim¬ 
haut ; sekundärer Krebs, hie und da vom Anfangs¬ 
teil des Oesophagus, vom Kehlkopf oder der 
Schilddrüse ausgehend. 

Erkrankungen der Speicheldrüsen. 

Die Entzündung der Ohrspeicheldrüse 
(Parotitis) kommt als primäre und epidemische Er¬ 
krankung vor (Mumps). Die Drüse ist geschwellt, 
das Exsudat serös-zeilig; im Ausführungsgang 
sammelt sich zähflüssiges eiterig-schleimiges Sekret 
an. Der regelmässige Ausgang ist der in Heilung. 

Ausserdem entwickelt sich eine infektiöse eite- 
rige Parotitis sekundär im Anschluss an gewisse 
Infektionskrankheiten: Typhus, Scharlach etc. — 
nach früherer Annahme als hämatogene metastatische 
Entzündung, wahrscheinlicher jedoch fortgesetzt 
von der Mundhöhle, indem septische Keime durch 
den Stenon’schen Gang in das Drüsengewebe ein- 
dringen und zur eiterigen oder eiterig-jauchigen 
Parotitis führen. Infolge der geringen Nahrungs¬ 
aufnahme sowie der verminderten oder sistierten 
Speichelabsonderung ist die Einwanderung patho¬ 
gener Keime in hohem Grade erleichtert. Die 
Drüse erscheint geschwellt, derb, von fleischartigem 
Aussehen, von einem serös-eiterigen In^ltrat durch¬ 
setzt. Oefters beobachtet man Ausgang in Abscess- 
bildung, partielle Verjauchung der Drüse, Perfora¬ 
tion der Eiterherde in die Mundhöhle, nach aussen; 
in den äusseren Gehörgang; von dieser Drüsen¬ 
eiterung oder Verjauchung aus kann sich eine 
lethale embolische Septico-Pyämie entwickeln. 

Bollinger, AtlasI, 2. A, 10 
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Taf. 34 a: Akute toxische nekrosierende Oesopbagitis 

und Gastritis. 

Vergiftung durch Natronlauge (Laugenessenz). Tod 6 Tage 
nach Aufnahme des Giftes. 

Nebenbefunde: Laryngo-Tracheo-Bronchitis infolge von 
Laugen-Verätzung. Konfluierende Lobulär-Pneumonie des 1. 
Unterlappens; lobulär-pneumonische Herde im linken Ober- und 
rechten Unterlappen. Fettdegeneration der Nieren. 

2 jähriger Knabe. Nr. 132. 1900. 

In der Parotitis kommen Neubildungen nicht 
selten vor, namentlich Sarkome in zahlreichen Modi¬ 
fikationen : Fibro , Myxo-, Chondro- und Adeno- 
Sarkoine, seltener das Carcinom. 

Krankheiten der Speiseröhre. 

Akute Oesophagifis, katarrhalische Entzündung 
der Speiseröhre, eine seltene Erkrankung. Die 
entzündlichen Veränderungen, am meisten ähnlich 
den entsprechenden Erkrankungen der Mundhöhle, 
sind geringfügig, hauptsächlich Proliferation und 
vermehrte Desquamation des Epithels. Ursachen: 
mechanische (Fremdkörper), chemische (starke 
Alcoholica) und thermische Reize; selten Prozesse, 
die vom Rachen aus oder umgekehrt vom Magen 
aus sich auf die Schleimhaut fortsetzen. Meist 
Heilung nach kurzer Dauer. 

Sonstige Entzündungen selten; eiterige Ent¬ 
zündung der Submucosa hie und da durch Einwir¬ 
kung von Fremdkörpern. Ulcerationen ebenfalls 
selten, höchstens im untersten Abschnitt; im Car- 
dialteil peptische Geschwüre durch die Einwirkung 
des Magensaftes, — oder Ulcerationen im An¬ 
schluss an 

Toxische Oesophägitis durch Einwirkung von 
Säuren und Alkalien, in allen möglichen Abstufungen 
von der einfachen Rötung bis zur tiefgreifenden 
Verschorfung; bei mässiger Einwirkung von Säuren 
wird die Schleimhaut grau oder gelblich verfärbt, 
gerunzelt; bei Einwirkung von Alkalien mehr bräun¬ 
lich , weich; bei intensiver Einwirkung erscheint 
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die Schleimhaut in eine braune oder schwarze 
zunderartige Masse umgewandelt. Tritt der Tod 
^ nicht alsbald ein, so kommt es nach Abstossung 
der Schorfe zu Geschwürsbildung, eiteriger Ent¬ 
zündung, zur Bildung von Narben und Stenosen. 
(Taf, 34a.) 

Yekrosierende und ulceröse Oesophagüts kann 
ausserdem entstehen durch Fremdkörper, durch 
allerlei regionäre Prozesse, die von aussen die 
Wand in Mitleidenschaft ziehen: Vereiterung von 
mediastinalen und peribronchialen Lymphdrüsen, 
Aneurysmen der Aorta, prävertebrale und retro¬ 
pharyngeale Abscesse bei Wirbelcaries etc. 

Divertikel der Speiseröhre sind sackartige, um¬ 
schriebene Ausbuchtungen ; man unterscheidet zwei 
Formen: 

1. Ihilsions-Divertikel, meisX im oberen Teile 
der Speiseröhre am Uebergang aus dem unteren 
Pharynx sitzend; dieselben entstehen durch Druck 
von innen (beim Schlingen) ; infolge übermässiger 
Dehnung und partiell verminderter Resistenz der 
Muscularis wird die Schleimhaut nach Art einer 
Hernie durch erstere hinausgepresst, erweitert sich 
allmählich zu einem grösseren Sacke, in den fort¬ 
während Speisen* ein dringen. 

2. Traktions-Divertikel] häufiger als die vor¬ 
hergehende Form, sind mehr trichterförmig, sitzen 
meist in der Vorderwand des Oesophagus in der 
Nähe der Lungenwurzel und entstehen durch Zug 
von aussen dadurch, dass von entzündlich erkrank¬ 
ten Lymphdrüsen aus, die allmählich sklerosieren 
und schrumpfen, auf die adnexe Wand der Speise¬ 
röhre ein Zug ausgeübt wird, wodureh es zur Aus¬ 
buchtung und Divertikelbildung kommt. — In der 
Tiefe der Divertikel kommt es öfters durch An¬ 
häufung von Speisen zu entzündlichen Prozessen, 
die zu Perforation und jauchigen Processen in der 
Umgebung (Mediastinitis, Pleuritis, Lungengangrän) 
Veranlassung geben können. 


10 * 
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1 ab. .^5. Carcinom des Oesophagus, Perforation in die 
Trachea. */$ der natürlichen Grösse. 

Unterhalb des Kehlkopfs ein ringförmiges und ovales 
Krebsgeschwür von grauer Farbe; der Grund des Geschwürs 
durch eine grosse Oelfnung mit dem Lumen der Trachea kom¬ 
munizierend. — Weiter nach abwärts ein ähnliches, etwas 
kleineres (ieschwür — ohne Perforation. Tod durch brandige 
.\spirations-Pneumonie beider Unterlappen. 

Carcinom der Speiseröhre (Taf. 35) kommt 
häutiger primär, seltener sekundär vor. 

Dasselbe beginnt inselförmig und hat die Nei¬ 
gung, sich ring- und gurteiförmig auszubreiten, bis 
es schliesslich in einer Länge von 5 und mehr cm 
die Wandung durchsetzt. Sehr bald kommt es 
zum ulcerösen Zerfall und schliesslich zur Per¬ 
foration in die umgebenden Organe: Trachea, 
Bronchien, Lunge (Aspirations-Pneumonie), Pleura, 
grosse Arterienstämme oder in das Mediastinum. 
Der Oesophaguskrebs hat seinen Sitz vorwiegend 
im mittleren und unteren Drittel, am häufigsten 
im unteren Drittel; Männer erkranken häufiger als 
Weiber (5 : 1). Die sekundäre Stenose kann in den 
späteren Stadien infolge fortschreitenden Zerfalls 
(abgeweideter Krebs) wieder verschwinden. 

Sekundär entwickelt sich der Oesophaguskrebs 
hie und da fortgesetzt von der Cardia, vom Pharynx 
oder von der Schilddrüse aus. 

Krankheiten des Magens. 

Kadaveröse Kriveichung (Gastromalacie) findet 
sich öfters in der Fundusgegend; in verschiedenem 
Umfange ist die Wandung in eine zunderartig 
brüchige, schleimige Masse umgewandelt, die bei 
Berührung und Herausnahme des Magens einreisst. 

Zirkulationsstörungen: Hyperämie der 
Schleimhaut findet sich in umschriebener 
Form als fleckige Rötung häufig infolge von Hypo¬ 
stase, namentlich in der Gegend des Fundus und 
auf der hinteren Magenwandung (Taf. 36), kann 
mit fleckigen Blutungen verwechselt werden. 
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Blutungen in die Schleimhaut des Magens 
kommen häufig zur Beobachtung; die Blutung ent¬ 
steht per diapedesin im Anschluss an kongestive 
oder entzündliche Hyperämie, an venöse Stauung, 
wobei die Schleimhaut entsprechende Kapillarfüllung, 
' helle oder dunkle Rötung zeigt; oder die Blutungen 
entstehen durch Rhexis, sind multipel und scharf 
abgegrenzt, meist fleckig oder streifig und zeigen 
gleichzeitig oberflächliche flache Epitheldefekte 
und Substanzverluste = „hämorrhagische Brosionen" 
von schwärzlicher Farbe; letztere werden bei sep¬ 
tischer Infektion, bei Intoxikationen, infektiösen 
Embolien angetroffen. — Grössere Blutungen in 
das Bumen des Magens sind meist durch ulceröse 
Prozesse bedingt; sie stammen aus Krebsge¬ 
schwüren oder aus arrodierten grösseren Arterien¬ 
stämmen im Grunde von runden Magengeschwüren: 
im letzteren Ealle bildet das ergossene Blut infolge 
der Einwirkung des Magensaftes eine kaffeesatz- 
artig gefärbte schwärzliche Masse. 

Blutiger Inhalt in der Magenhöhle - kann auch 
auf Verschlucken des Blutes (Frakturen der Schädel¬ 
basis) zurückzuführen sein. 

Wunden des Magens entstehen durch Schuss- 
und Stich Verletzungen; infolge Austritts von 
Mageninhalt in die Sauchhöhle kommt es im Ver¬ 
laufe einiger Tage zu tödlicher Perforativ-Peri- 
tonitis. 

Entzündung des Magens, Gastritis. 

Akute katarrhalische Gastritis entsteht durch 
zahlreiche toxische, mechanische und thermische 
Einflüsse. Die Schleimhaut ist stark gerötet, ge-: 
schwellt, stärker gefaltet, mit reichlichem, zähem, 
glasigem Schleim bedeckt. Eine besondere Form 
ist die durch toxische Einflüsse (Phosphor, Arsenik) 
erzeugte parenchymatöse Gastro-Adenitts ^ die 
Schleimhaut erscheint weniger gerötet, von trübem, 
etwas gelblichem Aussehen; die Drüsenepithelien 
sind vergrössert, staubig, getrübt; im Verlaufe 
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Tab. 36. Hypostatische Hyperämie der Schleimhaut des 
Magens im Fundus, ’/s der natürl. Grösse. 

Im Fundus, sowie auf der hinteren Wandung ist die 
Schleimhaut verwaschen braunrot gefärbt. 


weniger Tage entwickelt sich aus der trüben 
Schwellung eine fettige Entartung der Drüsen- 
epithelien. 

chronische Magenkatarrh (Gastritis chronica), 
der mit besonderer Vorliebe in der Pylorusgegend 
seine Veränderungen macht, kommt in verschiedenen 
Formen vor: 

Bei Gastritis chronica simplex ist die Schleim¬ 
haut diffus verdickt, geschwellt, stärker gefaltet, 
namentlich im Bereich der Pförtnergegend; in ähn¬ 
licher Weise ist auch die Submucosa verdickt und 
gewuchert. 

Sehr häufig beobachtet man im Anschluss an 
chronische Krankheiten der Leber und des Herzens 
(Lebercirrhose, Klappenfehler, Fettherz, muskulöse 
Erkrankungen des Herzens) chronischen Stauungs¬ 
katarrh des Magens'. Schleimhaut geschwellt, von 
dunkelbraunroter und cyanotischer Färbung, blut¬ 
reich, succulent, mit reichlichen Schleimmassen be¬ 
deckt; meistens findet sich gleichzeitig derselbe 
Zustand im Bereich des Darmkanals = chronischer 
Stauungs- Gastrointestinalkatarrh. 

In anderen Fällen ist die Oberfläche der ver¬ 


dickten Schleimhaut flach höckerig, mit warzen¬ 
artigen flachen Hervorragungen bedeckt (Etat 
mamelonn^ von mamelon, die Brustwarze). Bei 
dieser hyperplastischen und sklerosierenden Form 
der Gastritis hypertrophicans, prolifera können sich 


in den höheren Graden förmliche warzige Erhe¬ 
bungen bilden (Gastritis verrucosa) oder auch 
grössere polypenartige Wucherungen (Gastritis po- 
lyposa) (Taf. 37). 


Infolge oft wiederholter hyperämischer Zustände 
und der damit verbundenen Diapedesisblutung 
kommt es öfters zu diffuser oder teilweiser Pig- 
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mentierung der Schleimhaut; dieselbe ist bleigrau 
oder grauschieferig verfärbt, namentlich wieder am 
stärksten in der Pylorusgegend: mikroskopisch 
findet man die Schleimhaut von reichlichen Melanin¬ 
körnchen durchsetzt = Gastritis chronica pig¬ 
mentosa. 

Im Anschluss an chronische Gastritis entwickelt 
sich selten, mit Verkleinerung des Magens verbun¬ 
den, eine bindegewebige Hypertrophie aller Magen¬ 
häute (gutartige Magenverhärtung), ein Zustand, 
welcher dem diffus infiltrierten Magenkrebs sehr 
ähnlich ist. — In zweifelhaften Fällen wird das 
Verhalten der Lymphdrüsen und die mikroskopische 
Untersuchung die Diagnose sicherstellen. — Der 
Magen erscheint bis zum Umfang des Darmes kon¬ 
trahiert, die Wandung bis kleinfingerdick, hyper¬ 
trophisch. 

Croupöse^ diphtheritische xmA phlegmonöse Ent¬ 
zündungen des Magens sind sehr seltene Vorkomm¬ 
nisse ; ebenso. die ulceröse tuberkulöse Gastritis 
(Taf. 38). 

Geschwüre im Magen. 

Ausser den oben erwähnten hämorrhagischen 
Erosionen kommt im Magen eine spezifische Ge¬ 
schwürsbildung vor, die ohne vorausgehende Infektion 
und Nekrose im Anschluss an nutritive Störungen 
(Blutung, Anämie) sich entwickelt und wobei der 
Substanzverlust auf Selbstverdauung (peptisches 
Geschwür) zurückzuführen ist. (Fig. 24 u, 25.) 

Die Hauptcharaktere dieses aseptischen, ein¬ 
fachen oder runden Geschwürs (Ulcus ventriculi 
Simplex, rotundum) sind: dieselben haben ihren 
Sitz hauptsächlich auf der hinteren Wandung der 
Pylorusgegend und an der kleinen Curvatur, seltener 
am Pylorus, sehr selten in der Umgebung der 
Cardia, der grossen Curvatur oder im Fundus. 
Die Grösse schwankt meistens zwischen der eines 
5-Pfennigstückes und eines Thalers. Die Ränder 
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Tab. 37. Multiple Schleimhaut-Polypen der pars 
pylorica des Magens. 

Im Umfange eines Handtellers ist der Pylorusteil besetzt 
von einer grossen Zahl von kugeligen oder bimförmigen Po¬ 
lypen; die kleineren mehr flach, hanfkorngross, die übrigen 
erbsen- bis kirschengross, von halbweicher Konsistenz, teilweise 
stark gerötet, saftig glänzend. Der betreffende Abschnitt der 
Magenschleimhaut deutlich verdickt und hypertrophisch: chro-' 
nische Gastritis polyposa. 

Taf. 37 a. 

Zotten-Papillüm des Magens, pflaumengross, mit breiter 
Basis aufsitzend, von der Umgebung scharf abgegrenzt, die 
zottigen Ränder überhängend. 

Patientin, 77 Jahre alt, starb an eiteriger Peritonitis, 
ausgehend von eiteriger, subseröser Perigastritis, die ihren 
Hauptsitz an der kleinen Curvatur des Magens hatte — ent¬ 
sprechend der Lokalisation des Tumors auf der Schleimhaut, 
sodass als Ausgangspunkt des eiterigen Prozesses die Matrix 
des Tumors angenommen werden musste. Nr. 105. 1900. 

sind scharf, ohne Spur von Rötung oder Schwellung, 
wie mit einem Locheisen ausgeschnitten. Der Defekt 
der Schleimhaut ist am grössten, kleiner in der 
Submucosa und am kleinsten in d.er Muscularis; 
auf diese Weise verengt sich derselbe trichter¬ 
förmig nach aussen; die Ränder sind von staffel- 
oder terrassenförmiger Konfiguration, wobei die 
Geschwürsaxe nicht immer senkrecht, sondern 
häufig in schiefer Richtung die Magenwandung 
durchsetzt. — In der Regel findet man nur ein 
Geschwür, hie und da mehrere in verschiedenen 
Stadien der Entwicklung; manchmal zeigen die 
Geschwüre, längliche oder mehr unregelmässige 
Formen, namentlich am Pförtner, wo sie auch 
gürtelförmig sich ausbreiten und zur Striktur der 
rylorus-Oeffnung führen. 

Die Ausgänge sind verschiedenartig: Heilung 
namentlich kleinerer Geschwüre mit Bildung stern¬ 
förmiger und strahlig konstringierender Narben 
kommt öfters vor (Fig. 26). — Ungünstige und 
fast regelmässig lethale Ausgänge sind: Verblutung 
aus kleinen, kaum stricknadeldicken Arterien ästen, 
die im Grmde der Geschwüre verlaufen und seit- 





litte' 


MuJtipJc SchJcimbauf-Polfpeii ^ff|* 
pylorici des Magens. 
e eines Handtellers ist der Pjl 
•n Zahl von kugeligen 0*^'”- 
„„ fljeh 
1 engross, von hsJbweicner Konsi. 
rtig glänzend. Der betreffende 
,f deutlich verdickt und hvpertro] 

:)oI vposa. 

von der Umgebung scharf ab.ej 

iberhängend. pUprf« Prf«^ 

Jahre alt. starb an eten^r 

,4„, >*f" fÄ»-'' 

kleinen Curvatur sdil«*^ 

m d« T»m« 

von Röl“"?* 
nnnsgeschn.t.e.,ft'4 

leinsten 

■J Ränder dj 

Konfigurati j 0 

r C"*! 

htung ' ^annuf"' 
Pförtner, „j^*| 

eiten uno i 

■verscbie*"Äj>l^ 

konstri»?^' 

26}. ^ ^ ^ t 

Vusgäog^ Artef’'’''5 | 


Tal) . 37 . 





I 

























Tdh.'i 7 it 



J o K.Ti n k 






153 


lieh arrodiert werden (Fig. 24 —) oder Perforation 
in den Peritonealsack, Austritt von Mageninhalt 
und tödliche Perforativ-Peritonitis im Verlaufe 
einiger Tage (primäre Perforation). —Bei drohender 
Pertoration, während der ulceröse Prozess die 
Muscularis durchsetzt, kommt es öfters auf der 
entsprechenden Stelle der Serosa zu reaktiver und 
adhäsiver umschriebener Peritonitis (Perigastritis), 
zur Verlötung der bedrohten Stelle mit umgebenden 
Organen: namentlich mit dem Pankreas, mit dem 
retroperitonealen Bindegewebe. Während die Ränder 
gegen die Peritonealhöhle lose verklebt oder inniger 
abgeschlossen sind, kann das Geschwür in die 
adnexen verlöteten Organe eindringen, grössere 
Substanzverluste erzeugen, bis zuletzt durch einen 
unglücklichen Zufall (starke Bewegung) die Rand- 
Adhäsionen und Verklebungen sich lösen und 
sekundäre Perforation von einer Randstelle aus 
erfolgt (Fig. 25). In seltenen Fällen erfolgt Ver¬ 
wachsung mit der vorderen Bauchwandung, mit 
der Leber, Milz, Querkolon, Duodenum (Bildung 
einer Fistula bimucosa bei Perforation in einen 
angrenzenden Darmabschnitt). 

Die Ursachen des Magengeschzvürs sind nicht 
vollständig aufgeklärt. Neben lokalen Zirkulations-- 
Störungen (Blutungen, hämorrhagischen Erosionen, 
Ischämie, Embolien), welche die partielle Selbstver¬ 
dauung begünstigen und dem Magensaft gleichsam 
die ersten Angriffspunkte darbieten, spielen Läsionen 
der Magenschleimhaut (thermische, toxische Ein¬ 
flüsse ; zu heisse Nahrung, Schnaps, grobe schwer¬ 
verdauliche Nahrung, ferner mechanische Momente : 
Schnürkorsett) eine gewisse Rolle. 

Anomalien der Blutmischung: Chlorose, Anämie 
begünstigen als konstitutionelle Momente zweifel¬ 
los das weitere Fortschreiten der Geschwüre und 
verhindern die Heilung. — Schlechtgenährte In¬ 
dividuen erkranken häufiger; bei Frauen wird das 
runde Magengeschwür dreimal so häufig ange- 
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Fig. 24. Rundes Magengeschwür. Ulcus rotundum 

pepticum. 

Im Grunde des Geschwürs, dessen Sitz in der Pylonis- 
Gegend auf der hinteren Wand des Magens ist, ein arrodiertes 
Gefässlumen; tödliche Verblutung aus letzterem. 

Fig. 25. Rundes perforierendes Magengeschwür. 

Das scharfrandige Geschwür hat die Wandung des Magens 
vollständig zerstört; der Geschwürsgrund wird gebildet von 
adnexem verdichtetem Gewebe, nach oben und links, eine 
linsengrosse Perforationsöffnung. Tod durch, akute eiterige 
perforative Peritonitis. 

Fig. 26. Sternförmige Narbe des Magens. 

Geheiltes rundes Geschwür. 

Von einem weisslich getrübten Centrum aus, dem Sitz 
des ursprünglichen Geschwürs, sieht man zahlreiche fein ge¬ 
faltete Ausläufer strahlenförmig auslaufen. An der Stelle des 
geheilten Geschwürs ist die Magenwandung etwas verdünnt 
und gegen das Licht gehalten leicht durchscheinend. 

troffen als bei Männern; Recidive kommen öfters 
vor. Die Narben disponieren zur Entwicklung des 
Carcinoms. Sitzen die Geschwüre und Narben 
am Pförtner, so kommt es zu Stenose desselben 
und zu sekundärer Gästrektasie. 

Narbige Konstriktion in der Mitte des Magens 
führt zur Bildung des Sanduhr-Magens, wobei der¬ 
selbe in 2 Hälften geteilt erscheint, die durch eine enge 
Kommunikationsöffnung miteinander verbunden sind. 

Neubildungen des Magens. 

Der Magenkrebs ist so häufig, dass er —V* 
aller Carcinome ausmacht; Männer sind stärker be- 
lastet als Frauen (7:5). Derselbe findet sich am 
häufigsten bei Menschen im Alter von 40—60Jahren 
fast ohne Unterschied der einzelnen Stände. Der 
Lieblihgssitz des Magenkrebses ist der Pylorus, die 
pars pylorica und die kleine Curvatur, seltener die 
Cardia, die vordere und hintere Magenwandung. 
In der Regel ist er umschrieben, selten diffus über 
den grössten Teil der Magenwandung sich aus¬ 
breitend (infiltrierter Krebs). 

Typische Formen sind: das Medullär-Car cin<m 
(weicher Krebs, Markschwamm, Drüsenkrebs), der 
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Tab. 38. Tuberkuldse Geschwüre des Magens. 

Im Fundus des Magens in der leicht geröteten Schleimhaut 
mehrere rundliche und ovale, offenbar ziemlich frische Ge¬ 
schwüre mit stark gerötetem Hofe; der Grund der Geschwüre 
von matt weiss-gelblicher Farbe. 

Bei dem Patienten (4 jähriger Knabe, Nr. 274, 1895) fand 
sich als Todesursache eine chronische tuberkulöse Peritonitis, 
käsige Tuberkulose der retroperitonealen und mesenterialen 
Lymphdrüsen, ferner konfluierende Lobulär-Pneumonie linker¬ 
seits; hochgradige allgemeine Abmagerung. 

(Nähere Beschreibung des Falles in der Dissertation von 
Kanzow: Ein Beitrag zur Kasuistik der tuberkulösen Magen¬ 
geschwüre. München 1895.) 

Scirrhus (harter oder, atrophierender Krebs) und 
der Gallertkrebs. 

Im Beginne ist der Krebs immer wandständig 
und hat die Neigung, in der Fläche und namentlich 
anj Pylorus sich ringföi-mig auszubreiten. 

Der Markschwamm zeigt meist wallartig ge- 
wulstete Ränder, ist von halbweicher Konsistenz; 
im Centrum eine Geschwürsfläche von unregel¬ 
mässiger Gestalt; in manchen Fällen bildet der 
Krebs eine fungöse Masse von rötlicher Farbe 
ohne erheblichen Zerfall, sehr gefässreich (Carcinoma 
teleangiektodes), mit Neigung zu Blutungen. Der 
Mageninhalt öfters kaffeesatzähnlich, aus verändertem 
Blute bestehend. 

Der harte Krebs (Scirrhus, Fibro-Carcinom) 
sitzt meist umschrieben am Pförtner; die krebsig 
infiltrierte Wandung knirscht unter dem Messer, 
von der verdickten Wandung ist kaum etwas Saft 
abzustreifen. Die Geschwürsbildung häufig wenig 
ausgesprochen; flache wie abgeweidete Substanz¬ 
verluste sind auf der Schleimhautfläche der ergriffenen 
Teile zu sehen. In anderen Fällen ist diese Form 
mehr diffus, verbreitet sich über den grösseren 
Teil des meist geschrumpften Magens (Magenver¬ 
härtung, Cirrhose), ein Zustand, der der einfachen, 
entzündlichen, nicht krebsigen Magen Verhärtung 
(gutartige Cirrhose) sehr ähnlich sein kann. 
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Der Gallert- oder Colloidkrebs zeigt mehr 
Neigung zu diffuser Infiltration; das netzförmige 
und alveoläre Stroma umschliesst zahlreiche Lücken, 
welche durchsichtige Gallerttröpfchen enthalten; auf 
der Schnittfläche erscheint die derb infiltrierte und 
verdickte Magenwand manchmal honigwabenartig 
verändert. Der Gallertkrebs hat die Neigung, 
kontinuierlich auf die Nachbarorgane (grosses und 
kleines Netz) und die Lymphdrüsen überzugreifen. 
(Taf. 39). 

Nur in sehr seltenen Fällen findet man den 
Krebs auf den Magen beschränkt, die Lymphdrüsen 



• Fig. 27. 

Fig. 27. Ringfförmig infiltrierendes Carcinom des Pylorus, 
enorme Verdickung der Pylorus-Wandung, spaltförmige Ver¬ 
engerung des Lumens. 

Das verengte Lumen ist zunächst umgeben von der krebsig 
umge\vandelten Schleimhaut (hellere Zone); ausserhalb derselben, 
die ebenfalls verdickte und hypertrophische Muscularis (dunklere 
äussere Zone). 

frei, deren Verhalten (namentlich der epigastrischen 
Drüsen) im übrigen und in der Regel sowohl 
makroskopisch als auch mikroskopisch die Differential¬ 
diagnose zwischen anderweitigen ulcerösen Prozessen 
und Krebs in hohem Grade erleichtert. — Alle die 

f enannten Krebsformen haben die Neigung, die 
lagenwandung zu durchsetzen, auf das Peritoneum 
überzugreifen, ferner ist ihnen gemeinsam die 
Neigung zu Stenose des Pylorus (Fig. 27), zu 
Gastrektasie bei Lokalisation am Pförtner, zu recidi- 
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Tab. 39. Gallert-Krebs des Magens. 

Die kleine Curvatur in ihrem cardialen Abschnitt und die 
hintere Wand des Magens eingenommen von einer handteller¬ 
grossen. etwas oval geformten Geschwulst mit ziemlich derbem, 
wallartig gewulstetem. Rande; im Zentrum ein thalergrosses 
Geschwür. Entsprechend dem oberen Abschnitt des Geschwürs 
ist die Magen Wandung in der Ausdehnung eines lO-Pfennig- 
stückes stark verdünnt und durchscheinend, ln dieser ver¬ 
dünnten Stelle eine Perforation, für einen Federkiel gut 
durchgängig, die frei in die Bauchhöhle mündet; die Richtung 
dieser Öffnung führt direkt nach hinten gegen die. Wirbelsäule 
zu. Sowohl in dem wulstigen Rande wie im Grunde des Ge¬ 
schwürs sieht man in die Krebsmasse eingestreut halb durch¬ 
scheinende gallertige Tropfen, umgeben vön einem netzförmig 
angeordneten, faserigen Gerüste. 

Die äussere Fläche des Magens mit der vorderen Rauch¬ 
wandung durch derbes schwieliges Gewebe verwachsen (Peri¬ 
gastritis adhaesiva); die Gegend der kleinen Curvatur stark 
verkürzt und entsprechend dem äusserlich fühlbaren Tumor 
mit bis linsengrossen flachen gelblichen Knötchen besetzt. 

Als Todesursache fand sich: akute eiterig-fibrinöse Per- 
forativ-Peritonitis. — Hochgradige allgemeine Abma¬ 
gerung, braune Atrophie des Herzens. 

Mann, 58 Jahre alt. Nr. 136. 1895. 

vierenden kleineren Blutungen, zur Perforation der 
Magenwandung; letztere wird hintangehalten und 
hinausgeschoben durch Verlötung und Verwachsung 
der bedrohten Stelle mit den angrenzenden adnexen 
Teilen (Pankreas, Leber, Duodenum, Querkolon, 
seltener vordere Bauchwandung). — Perforation in 
das Kolon mit Bildung einer bimucösen Magen- 
Kolonfistel kommt selten vor, noch seltener nach 
Verwachsung mit der vorderen Bauchwandung 
Perforation nach aussen — Magen-Bauchwandfistel. 
— Der tödliche Ausgang ist meistens auf allgemeine 
Erschöpfung und Inanition zurückzuführen. 

Aetiologisch werden zahlreiche Momente, die 
die Entwicklung d 
sollen, beschuldigt: 

Narben, thermische 
öfters sich wiederholende Läsionen der Schleimhaut. 
Aehnlich wie auf anderen Schleimhäuten (Mundhöhle, 
Dickdarm, weibliche Genitalien) entwickelt sich der 


es Magenkrebses begünstigen 
voraus^ehende Geschwüre und 
, chemische und mechanische. 
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Magenkrebs mit Vorliebe an jenen Stellen, wo 
chronische entzündliche Prozesse und Ulcerationen 
am häufigsten Vorkommen, nämlich am Pylorus, in 
der pars pylorica und an der kleinen Curvatur, so 
dass ein Zusammenhang zwischen derartigen Reiz¬ 
zuständen und der Carcinom-Entwicklung nicht 
von der Hand zu weisen ist. 

Sonstige Neubildungeri (Sarkome, Myome, Li¬ 
pome) im Magen sind überaus selten. 

Fremdkörper'. Knochen, Nadeln, Münzen, die 
gelegentlich zufällig in den Verdauungskanal ge¬ 
langen oder absichtlich verschluckt werden, passieren 
manchmal ohne Schaden den Pylorus und den 
Darm oder bleiben längere Zeit im Magen, werden 
festgespiesst, führen zur Fistelbildung und Perforation 
nach aussen. 

Magen-Erweiterung — Gastrektasie. 

Dieselbe kommt vor als akute Dilatation infolge 
von Ueberladung des Magens oder durch schwere 
Diätfehler (Dilatatio ex ingestis), durch übermässige 
Gasentwicklung, seltener durch Affektionen der 
Muskulatur (centrale Lähmung?). Oft sich wieder¬ 
holende akute Erweiterungen und muskuläre In- 
sufficienz können zu chronischer bleibender Er¬ 
weiterung führen. 

Häufiger ist die chronische Magenerweiterung — 
(wohl zu unterscheiden von der physiologischen 
Megalogastrie bei gesunden Individuen, die 
gewohnheitsmässig grosse Mengen von Speisen und 
Getränken zuführen); dieselbe kann sich primär 
entwickeln als atonische muskuläre Magenerzveiterung 
im Anschluss an Erschöpfungszustände (Typhus, 
Tuberkulose, Chlorose, Neurasthenie) oder im An¬ 
schluss an chronische katarrhalische Gastritis; durch 
den verminderten Tonus der Muscularis kommt 
es zur Erschlaffung und Ausdehnung des Magens. — 
Sehr häufig ist die sekundäre oder mechanische 
Magenerweiterung, die sich im Anschluss an Pylorus- 
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Stenose infolge von Krebs, narbiger Verengerung, 
Hypertrophie der Muscularis entwickelt. 

Verengerung des Magens und Schrumpfung ent¬ 
wickelt sich bei Cardia-Stenose, bei länger dauerndem 
Hunger-Zustand, bei cirrhotischer und h)^er- 
trophischer Verdickung der Magenwandung, bei 
diffus infiltrierter Carcinose der Wandungen oder 
bei diffusen Neubildungen des Peritoneums; um¬ 
schriebene Verengerung und 8-erförmige Um¬ 
wandlung (Sanduhrmagen) bei narbiger Einschnürung 
der mittleren Teile im Anschluss an geheiltes Ulcus 
rotundum. 

Krankheiten des Darms. 

Aehnlich wie die funktionellen Störungen des 
Darmes mit den entsprechenden Affektionen des 
Magens Hand in Hand gehen, so ergibt sich auch 
auf pathologisch-anatomischem Gebiete eine gewisse 
Coincidenz: die in Form von Nahrung und Getränk 
einwirkenden Schädlichkeiten sind dieselben, häufig 
auch infektiöse und toxische Einflüsse; die Folgen 
von Zirkulationsstörungen, die von der Leber oder 
vom Herzen aus einwirken, verhalten sich im Magen 
und Darmkanal übereinstimmend. Primäre, nament¬ 
lich maligne Geschwülste kommen im Darme vor 
wie im Magen, nur seltener. Eine Gruppe von 
Infektionskrankheiten: Typhus, Cholera, Ruhr 
lokalisieren sich primär in der Schleimhaut des 
Darmes, die Tuberkulose ebenfalls sehr häufig, — 
jedoch in der Regel nur sekundär. 

Unter den Zirkulationsstörungen ist die häufigste 
die Stauungshyperämie ^ die bei Lebercirrhose, 
Pfortaderthrombose, bei Herzkrankheiten ange¬ 
troffen wird. Die Schleimhaut ist dunkelblau¬ 
rot verfärbt, geschwellt, sehr saftreich, brüchig, 
der Inhalt häufig mit Blut gemischt; reichliche 
grau-glasige Schleimmassen bedecken die Schleim¬ 
haut (chronischer Stauungs-Katarrh). — Bei em- 
bolischer oder thrombotischer Verstopfung der 
Gekrösarterien - Aeste entwickelt sich, oft über 



161 


grössere Abschnitte des Darmes verbreitet, ein 
hämorrhagischer Infarkt mit Bluterguss in das 
Lumen der betroffenen Partie. — Akute hoch¬ 
gradige Stauungs-Hyperämie in umschriebenen Darm¬ 
abschnitten entwickelt sich regelmässig bei Incar- 
cerationen infolge des Kompressions-Verschlusses 
der abführenden Mesenterialvenen; im Anschluss 
daran kommt es sehr rasch zu serös-blutigem Trans¬ 
sudat in den Bruchsack wie in das Darmlumen. 

Darmentzündung, Darmkatarrh, Enteritis. 

Dieselbe kommt in so zahlreichen Formen und 
Abstufungen vor, dass eine übersichtliche Schilder¬ 
ung kaum möglich ist. 

katarrhalische Enteritis variiert vom leichten 
Katarrh bis zur wirklichen Entzündung, ist ent¬ 
weder auf einzelne Darmabschnitte beschränkt oder 
diffus im Dünn- und Dickdarm auftretend. Rötung, 
Schwellung, vermehrte Anhäufung von Schleim, 
Vermehrung und flüssige Beschaffenheit des Darm¬ 
inhalts sind die wichtigsten Kennzeichen. 

Eine besonders gefährliche Form ist die 
infektiöse Gastro-Enteritis der Säuglinge (Cholera 
infantum, Brechdurchfall, Sommer-Diarrhoe der 
Kinder). Es handelt sich hier um die Wirkung 
von Saprophyten, die durch ihre Gärthätigkeit 
giftige chemische Produkte erzeugen (Ptomaine) 
Und zu schwerer, häufig auch tödlicher Auto- 
Intoxikation führen. Wahrscheinlich ist eine Fort¬ 
setzung ektogener Zersetzungsprozesse bei künst¬ 
lich genährten Kindern dabei im Spiele. Während 
in den oberen Darmabschnitten vorwiegend eine 
abnorme Milchsäure-Gärung und Zersetzung des 
Zuckers stattflndet, entwickelt sich in den unteren 
Darmabschnitten alkalische Gärung und die Zer¬ 
setzung eisweissartiger Körper. Bei der Sektion 
findet man dünnflüssigen, meist penetrant übel¬ 
riechenden Darminhalt, die Schleimhaut blass, das 
Epithel gelockert und vielfach in Abstossung, die 

Bollinger, Atlas I.2.A. 11 
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Taf. 40. Cbronisohe Enteritis pigmentosa. 

Die Schleimhaut des Jejunum erscheint stark gefaltet, 
geschwellt, durchfeuchtet, gerötet und punktförmig schieferig 
pigmentiert. Die ganze Darmwandung zunderartig brüchig, 
verdickt; der Därminhalt dünnflüssig und reichlich. 

Der 67 jährige, hochgradig abgemagerte Patient (Körper¬ 
gewicht = 39 Kilo) starb an chronischer Tuberkulose der 
Lungen. Nr. 172, 1895. 

Taf. 41. Chronische Enteritis follicularis des Dickdarms. 

Die Schleimhaut matt braunrot verfärbt, geschwellt, die 
Solitärfollikel durchweg Stecknadelkopf- bis hanfkomgross ge¬ 
schwellt. Im Bereich des Dünndarms verhält sich die mehr 
atrophische Schleimhaut ähnlich, die Follikel ebenfalls stark 
vergrössert. 

Als terminale Erkrankung fand sich bei dem 7 Monate 
alten, hochgradig atrophischen Säugling Capillar-Rronchitis und 
beginnende Lobulär-Pneumonie ' Allgemeine Anämie und 
Atrophie aller Körpeforgane. Im Leben das Bild der chronischen 
Gastro-Enteritis und der Lobulär-Pneumonie. Körperlänge 58 cm, 
Körpergewicht 2,6 Kilogr. Nr. 710, 1895. 


Follikel vielfach geschwellt *= septische und septi- 
forme Enteritis. — Der Magensaft hat vermöge 
seines Gehaltes an Salzsäure allerdings bakterien¬ 
tötende und antiseptische Eigenschaften, jedoch 
nur in beschränktem Grade, während die ver¬ 
dauenden Fermente keinen schützenden Einfluss 
in dieser Richtung ausüben. Unter dem Einflüsse 
des gestörten Chemismus, der abnormen Zersetzungs¬ 
und Gärungs-Vorgänge werden harmlose darmbe- 
w'ohnende Mikroorganismen pathogen (fakultative 
Parasiten); in dem serösen Transsudat, in dem 
gesteigerten Darmsekret finden sich viel Serum- 
Eiweiss und Mucin, vermehrte Mengen von Sauer- 
Stoff und dadurch günstige Bedingungen für die 
abnorme Vermehrung der Bakterien. 

Ausser der intestinalen Infektion, wobei Nahr¬ 
ung, Getränke oder der Speichel die Vehikel ab¬ 
geben, gibt es auch eine hämatogene Infektion 
der Darmschleimhaut; auf diese Weise entsteht 
z. B. eine sekundäre metastatische septische Enteritis 
bei allgemeiner Sepsis. 
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Bei chronischem Darmkatarrh (Taf. 40) er¬ 
scheint die Schleimhaut meist verdickt, von schieferig 
grauer Farbe, namentlich bei chronischen Leber-* 
und Herzkrankheiten vorkommend. In manchen 
Fällen kommt es zur Verdickung der Schleimhaut 
sowie der übrigen Wandschichten, zur Entwicklung 
von Polypen = proliferierende, hyperplastische 
Enteritis polyposa. — Oder im Anschluss an die 
akute Enteritis der Kinder kommt es-bei allgemeiner 
Kachexie und Anämie zu Atrophie der Drüsen¬ 
teile der Schleimhaut — chronische Enteritis 
atrophicans. 

Als Enteritis follicularis — Follikulärkatarrh 

— bezeichnet man die Darmentzündung mit 
starker Beteiligung der Follikel, namentlich im 
unteren Ileum und in den Anfangsteilen des Kolon 
(Taf. 41). Die vSchleimhaut zeigt die gewöhnlichen 
entzündlichen Veränderungen und in infolge der 
Follikelschwellung ein reibeisenartiges Aussehen. 

— In manchen schweren Fällen entwickeln sich 
aus der eiterigen Schmelzung der Follikel kleine 
Abscesse (Follikulär-Abscesse), die in das Darm¬ 
lumen durchbrechen , und multiple Follikulär-Ge¬ 
schwüre. Diese Geschwüre sind klein-, linsen- bis 
hanfkorngross, können konfluieren. Bei Lokalisation 
im Dickdarm werden derartige Fälle auch als 
follikuläre Ruhr bezeichnet. 

Beim chronischen Dickdarmkatarrh. (Enteritis 
membranaceaoderColicamucosa) spielt die vermehrte 
Schleimproduktion eine Hauptrolle; ätiologisch 
kommen habituelle Obstipation und nervöse Ein¬ 
flüsse in Frage. 

Croupöse Enteritis ist sehr selten. 

Diphtheroide und nekrosierende Enteritis (Taf. 
42) ist charakterisiert durch bedeutende Schwellung, 
Injektion, Rötung, seröse und serös-zeilige Infiltration 
der Darmwandung, namentlich der Schleimhaut 
und Submucosa; die Schleimhaut enorm geschwellt, 
gewulstet, förmlich fluktuierend, in querverlaufende 

11 * 



Taf. 42. Diphtheroide (nekrosierende) Enteritis, 

Die Wandung des Dünndarms bedeutend verdickt, von 
verwaschen braunroter Farbe, zunderartig brüchig. Die Schleim¬ 
haut sehr stark gefaltet, die Falten verbreitert, schwappend, 
sehr saftreich. Auf der Höhe der Falten sind die obersten 
Schichten der Schleimhaut verschorft. von grünlich-gelber Farbe. 
Der Darminhalt dünnflüssig und übelriechend. 

Als Todesursache fand sich bei der gleichzeitig sj'phi- 
litisrhen 2K jährigen. gracilen und evcessiv abgemagerten 
Patientin (.^0,5 Kilogramm Körpergewicht) rekurrierende Tuber¬ 
kulose der Lungen, ausserdem ulceröse Tuberkulose des Dick¬ 
darms. Die IJrsache der schweren Darmentzündung nicht 
genau festzustellen, vielleicht infolge von Quecksilber-Behand¬ 
lung entstanden. Nr. 520, 1895. 

Taf. 43. Toxische Enteritis. — Dysenteria mercurialis. 

In den oberen Abschnitten des Mastdarms die Schleimhaut 
stark gerötet; auf der Höhe der Falten mit missfarbigen 
membranösen Massen bedeckt. 

Die 25 jährige Patientin war 6 Tage nach der Geburt an 
puerperaler Sepsis und eiteriger Phlegmone des Beckenbinde¬ 
gewebes gestorben. Bei Extraktions-Versuchen mit der Zange 
ausserhalb der Klinik war in der linken Vaginalwandung ein 
dieselbe durchsetzender 6 cm langer Riss entstanden. In der 
Klinik Extraktion des Kindes mittels Forceps; der Scheidenriss 
wurde genäht. Vor der Zangenoperation wurde die Scheide 
mit 1 ^'/oo Sublimatlösung irrigiert, wobei die Flüssigkeit 
offenbar durch die Rupturstelle in das Beckenzellgewebe ein¬ 
drang. (Abbildung und Notizen verdankt Verf, der Güte des 
Herrn Prof. v. Hofmann in Wien.) 

schlotterige Wülste umgewandelt. Die obersten 
Schichten der Schleimhaut in beginnender oder 
vorgeschrittener Verschorfung; ini Anfang wie 
mit Kleie bestreut, später mit schmutzig-grauen 
und trübgelblichen Schorfen bedeckt. Solche 
schwere und meist tödlich verlaufende Formen 
von diphtheroider Enteritis (Colitis und Proktitis) 
finden sich, abgesehen von der ächten Ruhr, öfters 
bei akuter medikamentöser Quecksilber-Vergiftung, 
wobei das Gift irgendwie (von der Haut, Sübcutis, 
von serösen und Schleimhäuten aus, oder bei inner¬ 
licher Verabreichung) in den Körper gelangt und 
in den Darm (besonders in den Dickdarm) ausge¬ 
schieden wird (Taf. 43). Bei Urämie beobachtet 
man infolge der Auto-Intoxikation und Ausscheidung 
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von Harnstoff in das Lumen des Darms ebenfalls 
sekundäre toxische Enteritis (Enteritis uraemiea), 
die öfters bis zur Verschorfung der oberen Schleini- 
hautschichten sich zu steigern vermagf; endlich 
kommt eine diphtheroide Enteritis (Colitis und 
Proktitis) vor bei Sepsis. 

Umschriebene nekrosierende und ulceröse Ent¬ 
zündungen der Darmwandung (Taf.44) entwickelnsich 
öfters im Anschluss an die mechanisch^ infektiös 
und toxisch wirkende Stagnation des Darminhalts 
— namentlich im Dickdarm —: kotiger oder 
sterkoraler Druckbrand, dekubitale Nekrose, be¬ 
sonders häufig und bösartig im Wurmfortsatz, wo 
Kotkonkremente (Koprolithen)*) zur Nekrose der 
Schleimhaut, der fibrigen Darmwandung und schliess¬ 
lich zur perforativen Appendicilis (Taf. 4/ a u. b) 
führen. Aehnliche Prozesse, seltener jedoch zur 
Perforation führend, finden sich gelegentlich im 
Blinddarm (Typhlitis und Perityphlitis). — In Be¬ 
zug auf die Folgen der ulcerösen Appendicitis 
sind offenbar ausschlaggebend: die Lage und Be¬ 
festigung des Wurmfortsatzes, die Qualität der 
nekrosierenden Momente (mechanische gutartige, 
infektiöse bösartige) und damit die Raschheit der 
Perforation; je schneller die Zerstörung und der 
Durchbruch der Wand des Fortsatzes erfolgen, 
umso weniger Zeit ist zur Verklebung und Ab¬ 
kapselung des lokalen Prozesses, um so rascher 
erfolgt die gefährliche diffuse Peritonitis. 

Im Anschluss an entzündliche Prozesse ver¬ 
schiedener Art findet sich ziemlich häufig bei 
Leichen Erwachsener eine partielle oder totale 
Obliteration des Wurmfortsatzes, dessen Erkrank¬ 
ungen sich überhaupt durch ihre grosse Neigung 

*) Die Entstehung und mangelhafte Fortbewegung der 
gefährlichen Kotkonkremente dürfte zum Teil auf ungenügender 
Peristaltik des Wurmfortsatzes beruhen; letztere ist wiederum 
bedingt durch eine gewisse physiologische oder pathologische 
Fixierung des Wurmfortsatzes. 
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Taf. 44. Sterkorale nekrosierende und ulceröse Colitis 

(Colon ascendens). 

Unregelmässige fleckige Geschwüre des aufsteigenden Kolon, 
mit grauen Schorfen bedeckt; die Ränder etwas gewulstet und 
stark gerötet; die Schleimhaut auf der Höhe der Falten von 
dem nekrosierenden Prozess, der durch den Druck angehäufter 
und stagnierender Kotballen entstanden ist, vorwiegend befallen. 
Die übrige Schleimhaut ungleichmässig gerötet, im Zustande 
der Entzündung. 

Die 59 jährige Patientin starb an croupöser Pneumonie 
des rechten Ober- und linken Unterlappens und sero-fibrinöser 
Pleuritis. Nr. 162. 1900. 

Taf. 45. Tuberkulöse Geschwüre des Dünn- und 

Dickdarms. 

Im unteren lleum dicht oberhalb der Bauhin’schen Klappe 
eine Gruppe von unregelmässigen Geschwüren mit auf¬ 
geworfenen, geröteten Rändern; in letzteren, sowie im Grunde 
der Geschwüre sind gelbliche miliare Tuberkel sichtbar. — 
Am Uebergang des Coecum in das aufsteigende Kolon zwei 
grössere, querlaufende Geschwüre von ähnlicher Beschaffenheit: 
die Ränder gerötet, gewulstet und teilweise unterminiert. Im 
Grunde der Geschwüre eine grössere Zahl miliarer, gelblich- 
weiss gefärbter Knötchen. — Auf der geröteten Serosa des 
verdickten Wurmfortsatzes Anden sich in Gruppen angeordnet 
sekundäre Miliartuberkel: jede Gruppe entsprechend einem 
tuberkulösen Geschwüre im Innern des Processus veriformis. 

Die ulceröse Darmtuberkulose * sekundärer Befund bei 
primärer und tödlicher chronischer Tuberkulose der Lungen 
bei einem 26 jährigen Patienten. Nr. 74, 1895. 


ZU Recidiven auszeichnen. — Hie und da trifft 
man ähnlich wie in anderen Darmabschnitten auch 
eiterige und Jauchig Peri-Appendtciti$ (Perity¬ 
phlitis) ohne Perforation des Wurmfortsatzes, wo¬ 
bei septische Keime durch die erkrankte Darm¬ 
wandung hindurch wandern. 

Chronische Entzündungen des Darmes kommen 
endlich öfter vor im Gebiet des Mastdarms und 
zwar in sehr verschiedener Form: ulceröse Prozesse 
finden sich neben Hypertrophie der Schleimhaut 
(proliferierende und stenosierende Proktitis), Ver¬ 
dickung der Muskularis und der adnexen Weich¬ 
teile, die namentlich gegen den Anus und das 
Mittelfleisch zu fistulös unterminiert sind; gleich¬ 
zeitig finden wir öfters fistulöse Gänge, bei Weibern 
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Bildung von Mastdarm-Scheidenfisteln. Solche 
ulceröse zu Strikturen des Mastdarms führende 
Prozesse entstehen öfters auf syphilitischer Basis 
^ namentlich bei weiblichen Individuen und werden 
intra vitam leicht mit Krebs verwechselt. 

Syphilitische Geschwüre des Mastdarms zeigen 
im Grunde an Stelle der Schleimhaut granulierendes 
Gewebe; in den tieferen Schichten der Darm¬ 
wandung finden sich luetische Arteriitis, gummöse 
Herde; bei längerer Dauer verbinden sich mit 
den tiefen Substanzverlusten narbige Schrumpfungs¬ 
prozesse mit Striktur des Därmlumens. 

Auf mechanischem Wege entstehen die klysmati- 
schen Geschwüre, des Rectums. 

Die Mastdarmhstein sind zu unterscheiden in: 
vollständige^ wobei der fistulöse Gang das Lumen 
des Mastdarms mit der Oberfläche der perianalen 
Hautdecke verbindet, oder die Fistel ist eine 
äussere unvollständige (blind endende) — mit 
fehlender Kommunikation des Fistelgangs mit dem 
Lumen des Darms; die innere inkomplete Fistelj 
von der Schleimhaut des Darmes ausgehend, ent¬ 
behrt der Kommunikation nach aussen (fistulöses 
tiefgreifendes Geschwür des Rectum). 

Diese Fisteln entwickeln sich meist aus kleinen 
Abscessen, seltener anscheinend spontan; ziemlich 
häufig finden sich die Mastdarmfisteln bei Tuber¬ 
kulose der Lungen. 

Tuberkulose des Darms. (Taf. 45.) 

Eine Reihe spezifischer Infektion^prozesse 
lokalisiert sich im Darm; hierher gehören der Ab¬ 
dominaltyphus (lleotyphus), die Cholera, Ruhr und 
Tuberkulose. 

Letztere kommt selten primär, häufiger sekundär 
im Anschluss an Lungentuberkulose vor. Während 
erstere auf Nahrungsinfektion (besonders durch 
Genuss ungekochter Milch tuberkulöser Kühe) 
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Taf. 46. Abdominaltyphus (Ende der 2. Woche). 

In der stark geröteten und geschwellten Schleimhaut des 
unteren lleum oberhalb der Kauhin'schen Klappe eine grössere 
Zahl von Geschwüren, die#mit derben, schmutzig-grünlich 
verfärbten Schorfen bedeckt sind, 2 grössere Geschwüre in 
ovaler Form sitzen unmittelbar über der Klappe, die Ränder 
stark gewulstet. ln der Umgebung mehrere linsen- bis erbsen¬ 
grosse, napfförmige (Jeschwüre, ebenfalls mit Schorfen bedeckt. 
Während die grösseren Geschwüre den Peyer’schen Plaques 
entsprechen, gehen die kleineren von Solitärfollikeln aus, die 
bis erbsengross geschwellt sind und von denen mehrere im 
Stadium der markigen Schwellung und Infiltration (lymphoide, 
entzündliche Hyperplasie) im unteren Abschnitt der Abbildung 
aus der geröteten und geschwellten Schleimhaut deutlich her¬ 
vortreten. — In dem angrenzenden Coecum verhält sich die 
Schleimhaut wie im lleum: sie ist stark geschwellt, gerötet 
und zeigt einen geschwellten Solitärfollikel und nach links ein 
kleines, schorfbedecktes Geschwür. 

Die 27 jährige Patientin (Nr. 619, 1895) zeigte bei der 
Obduktion: markige Schwellung der mesaraischen Drüsen, 
Milztunior (Gewicht 410 g), sowie eine hämorrhagische lobuläre 
Pneumonie im rechten ünterlappen. 


zurückzuführen ist, entsteht letztere durch Auto- 
Infektion (Selbstfütterung), indem bacillenhaltige 
Sputa oder Reste derselben mit der Nahrung in 
den Darm gelangen. — Bei tuberkulösen Kindern, 
die weniger mit Lungencavemen behaftet sind, 
findet sich die ulceröse Darmtuberkulose erheblich 
seltener (30—40®/o) als bei Erwachsenen (60—70®/©). 
— Eine Laesio continui ist nicht erforderlich; das 
tuberkulöse Gift vermag das intakte Darm-Epithel 
zu passieren. Die Prädilektionsstellen für das 
Haften und die Vermehrung des tuberkulösen 
Giftes sind die Lymphfollikel (Peyer’sche Haufen 
und Solitärfollikel) des unteren Dünndarms , die 
in Bezug auf Disposition für tuberkulöse Infektion 
sich ungefähr ebenso verhalten wie die übrigen 
Lymphdrüsen des Körpers und die Lungenspitzen. 
Im Beginn der Erkrankung sieht man einzelne 
Follikel geschwellt, Stecknadel- bis hanfkorngross, 
von trübgelblicher Farbe; bei Druck oder beim 
Einschneiden findet sich der Follikel in eine breiig- 
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käsige Masse umgewandelt. Indem der käsige 
nekrosierende Prozess die darüber gelagerte Epithel¬ 
schicht allmählich usuriert, kommt es zu zentralem 
Aufbruch, zur Bildung von napf- oder krater¬ 
förmigen Geschwüren, die im Bereich der Peyer’schen 
Plaques durch Konfluenz sich rasch vergrössern. 
Auf diese Weise entstehcui grössere Substanzver¬ 
luste mit zerfressenem Grunde und buchtigen 
Rändern, die entsprechend dem Verlaufe der 
Blut- und Lymphgefässe die Tendenz zu zirkulärer 
Ausbreitung haben; so entstehen quergestellte 
gürtel- und ringförmige, konstringierende Geschwüre 
(Taf. 45) — meist mit leichter Einengung der 
betroffenen Darmstelle verbunden; im Grund u«id 
Rand sieht man häufig gelbliche Knötchen ein¬ 
gelagert. Auf der entsprechenden Serosa sieht 
man häufig die lokalisierte Ulceration der Schleim¬ 
haut sehr scharf markiert durch rötliche, weiss- 
liche oder leicht schieferige Verfärbung der ersteren, 
ferner durch lokale Tuberkeleruption (lokalisierte 
subakute und subchronische tuberkulöse Peritonitis). 
— Aehnlich wie in der Lunge lassen sich akut 
entstandene und rasch fortschreitende Ulcerationen 
unterscheiden von allmählich sich entwickelnden, 
die nur langsam sich vergrössern und im letzteren 
Falle im Grunde schieferig pigmentiert sind. —■ 
Heilung der ulcerösen Defekte kommt höchst 
selten vor — hie und da sekundäre narbige Stenose. 
Neben der lokalisierten multiplen und herdförmigen 
Peritonealtuberkulose kommt es öfters zu diffuser 
Bauchfelltuberkulose mit und ohne Verwachsung 
und Verlötung der Bauchfellblätter, mit und ohne 
Erguss eines flüssigen oder geronnenen Exsudats. 

Sekundäre käsige Tuberkulose der mesenterialen 
und reiroperitonealen Drüsen wird häufig be¬ 
obachtet. Entsprechend dem meist langsamen 
Fortschreiten des destruierenden Prozesses findet 
sich Perforation und Perforativ-Peritonitis ziem¬ 
lich selten (ca. 5®/o) bei Darmtuberkulose. 
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Taf. 46 a. Ileo-Typhus (Ende der 2. Woche). 

In der geröteten und geschwellten Schleimhaut des 
unteren lleum — etwa 50 cm oberhalb der Klappe beginnend — 
einzelne geschwellte Solitärfolllkel, teilweise oberflächlich ver- 
schorft. Weiter nach unten gegen die Bauhin’sche Klappe zu 
sieht man grössere Geschwüre von unregelmässiger Form und 
mit stark aufgeworfenen Rändern, dazwischen stark geschwellte 
Follikel. Die mesenterialen Lymphdrüsen bis über haselnuss- 
gross geschwellt, gerötet. — Die Milz fast auf das Dreifache 
des normalen Volumens vergrössert. 


Typhus. (Taf. 46 und 46 a.) 

Infolge der typhösen Infektion kommt es neben 
diffuser Schleimhaut-Entzündung zu einer hyper- 
plastischen und nekrosierenden Entzündung der 
iymphoiden Follikel des unteren lleum; öfters 
(etwa in der Hälfte) aller Fälle beteiligen sich auch 
die Solitärfollikel des angrenzenden Dickdarms 
(Ileo-Colon-Typhus). — Gleichzeitig und in ganz 
ähnlicher Weise kommt es in den Mesenterial¬ 
drüsen und in der Milz zur entzündlichen Hyper¬ 
plasie. 

Im /. Stadium (markige hyperplastische Infil¬ 
tration) beobachtet man neben dinuserkatarrhalischer 
Entzündung der Schleimhaut starke Schwellung 
und Vergrösserung der Solitärfollikel wie der 
Peyer’schen Plaques; erstere werden hanfkom- 
bis erbsengross, letztere bilden dache beetartige, 
gerötete, fleckige Hervorragungen, die mehrere 
Millimeter hoch über das Niveau der Schleim¬ 
haut prominieren ; beim Einschneiden erscheint das 
gewucherte Drüsengewebe rötlich-grau, von halb¬ 
weicher und markiger Konsistenz. 

Im II. Stadium (St. der Verschorfung), welches 
mit dem 8. bis 10. Tage beginnt, kommt es in 
leichteren Fällen zur Rückbildung und Abschwel¬ 
lung der follikulären Drüsen, die ein retikuliertes 
und häufig schwach schieferig-grau gefärbtes Aus¬ 
sehen zeigen. Oder bei typischem Verlaufe 
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kommt es vom 10. Tage an zur Verschorfung 
der markigen Infiltrate, die öfters gleichzeitig an 
mehreren Btellen der Oberfläche beginnt; die 
nekrotischen Schorfe sind infolge gälliger Imbibition 
von schmutzig-gelblicher Farbe, häufig zerklüftet; 
der nekrosierende und diphtheroide Prozess kann 
auch die Submucosa und Muscularis in Mitleiden¬ 
schaft ziehen. 

Im IIL Stadium, welches etwa die 3. Woche 
umfasst, kommt es zur Abstossun^ der Schorfe, 
zur Bildung der Geschwüre, die entsprechend der 
Anordnung der Peyer’schen Plaques längliche 
Form besitzen, während tuberkulöse Geschwüre, 
mehr quergestellt, zirkuläre und ringförmige Form 
nachweisen lassen; infolge einer demarkierenden 
Entzündung werden die Schorfmassen zunächst 
gelockert, dann äbgelöst; Grund und Ränder der 
Geschwüre sind unregelmässig, fetzig; infolge von 
Arrosion von Gefässen kann es zu mehr oder 
weniger starker Blutung kommen. 

Im IV. Stadium (St. der Heilung), dessen 
Dauer variiert und im Verlaufe der 4. und 5. Woche 
sich abspielt, kommt es nach vollständiger Reinigung 
der Geschwüre zur Heilung; vom Rande, der Ge¬ 
schwüre wie auch vom Grunde aus entwickelt 
sich der regenerative Prozess, der namentlich 
Bindegewebe und Epithel von neuem erzeugt und 
niemals zur Narbenbildung und Stenose des Darmes 
führt; eine ausgesprochene schieferige Pigmentier¬ 
ung der betroffenen Teile bildet in den späteren 
Stadien des Typhus mit ein Ueberbleibsel der ge¬ 
schilderten Metamorphosen. — Bei normalem Ver¬ 
laufe — ohne Komplikationen — kann der ana¬ 
tomische Prozess im Darm nach Ablauf von 1 
Monat zur Heilung und zum Abschluss gekommen 
sein. 

Entsprechend der begleitenden katarrhalischen 
Darmentzündung ist der Inhalt des Dünn- und 



Taf. 47. a) Ulceröse und perforative Appendicitis. 

Im peripheren Abschnitt des Wurmfortsatzes finden sich 
mehrerePertorationsötYnunffen. verursacht durchKotkonkreniente. 
Ini Anschluss an die Perforation kam es zu eitriger rctro- 
peritonealer Paratyphlitis und Bildung eines grossen Abseesses. 
der — nach Art eines Psoas-Abseesses vom unteren Rande 
der rechten Niere bis unter das Ligamentum Poupartii und in 
das kleine Becken sich erstreckte. — Subakuter Verlauf. Töd¬ 
licher Ausgang unter dem Bilde der Erschöpfung. 

Die 18jährige Patientin (Nr. 287. IS'iö) zeigte bei der 
Sektion allgemeine Abmagerung und hochgradige Anämie. 

(Näheres über diesen Fall in der Dissertation von Franz 
Deutschländer: „lieber Appendicitis perforativa mit sekun¬ 
därer eiteriger retroperitonealer Paratyphlitis.“ München 1895.) 

b) Kotsteine aus dem Wurmfortsatz. 7 Fälle. 

Drei einzelne ovale Konkremente — bohnen- bis kirsch¬ 
gross — (in der Mitte der Abbildung) und vier (iruppen von 
solchen (links und rechts). — Die Konkremente sind nach Farbe 
und l^mfang ziemlich verschieden, nul dem Durchschnitt (rechts 
unten) deutlich geschichtet. 

Sämtliche Konkremente haben in 7 Füllen zu ulcerös- 
nekrosierender .Appendicitis und tödlicher perforativer Peritonitis 
geführt. Die Patienten (.^ Männer, 4 Weiber) standen im 
Alter zwischen 12—58 Jahren; das durchschnittliche Alter 
betrug 22 Jahre. 

Dickdarms meist düniidüssig, übelriechend, von 
erbsenbreiartiger Konsistenz und Farbe. — Eine ge¬ 
fürchtete Komplikation ist die Perforation der 
(ieschwüre, die in der 3. Woclie oder später vor¬ 
kommt und öfters zu tödlicher Perforativ-Peritonitis 
führt. — In manchen Fällen ist der Verlauf ein 
verschleppter, so dass noch in der 5., 6. und 7. 
Woche ungeheilte, schieferig verfärbte Geschwüre 
nachweisbar sind: oder es kommt in der 3. Woche 
und später zur Recidive (Auto-Re-Infektion). In 
seltenen Fällen entwickelt sich von den »Schorfen 
aus ein förmlicher Darmbrand ; an Stelle der 
Schorfe finden sich fetzige, zunderartige, höchst 
übelriechende Massen. — Septische und pyämische 
Mischinfektion, ausgehend von den Schorfen und 
Geschwüren, gesellt sich in allen möglichen Ab¬ 
stufungen nicht selten dazu. — Partielle Ver¬ 
schorfung und eiterige Einschmelzung in den 
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hyperplaslischen Mesenterialdrüsen und in der 
Milz finden sich öftei's. — Von sonstigen Kom¬ 
plikationen, die bei Typhus häufiger als bei irgend 
einer Infektions-Krankheit Vorkommen, sind zu 
nennen: parenchymatöse Entzündung und fettige 
Degeneration des Herzens, der Leb^r, der Nieren, 
Bropchitis, Pneumonie, Decubitus. In der Mehr¬ 
zahl der Fälle (60—70®/o) erfolgt der tödliche 
Ausgang bei Typhus durch Komplikationen (Misch¬ 
infektionen) in der Minderzahl durch die Schwere 
der Infektion. In Betreff des Termines ergeben 
grössere Beobachtungsreihen , dass in der Hälfte 
aller Todesfälle der Tod in der 3. und 4. Woche 
eintritt, 25®/o entfallen auf die 2. und 5. Woche, 
nur 2,5®/o auf die erste Woche, der Rest (über 
207o) auf die späteren jenseits der 5. Woche 
liegenden Stadien. Die Mortalität ist sehr schwankend: 
in guten Spitälern kann sie auf 8— 10—12®/o herab¬ 
sinken, während sie früher (vor 30—40 Jahren) 
bis zu 25®/o betrug. 

Cholera. 

Der Choleraprozess lokalisiert sich vorwiegend 
im Dünndarm. 

Im /. Stadnim {St. algidum) erscheint der 
Darm stark gerötet, rosafarben, die Wandung 
brüchig, stark geschwellt, namentlich die Schleim¬ 
haut durch ein seröses Infiltrat. Die Follikel meist 
geschwellt. Im Lumen eine hellgraue, überaus 
reichliche, mit weisslichen Flocken untermischte 
Flüssigkeit von reisvvasser-ähnlichem Aussehen; 
dieselbe ist infolge aufgehobener Gallensekretion 
der Leber fast färb- und geruchlos, von alkalischer 
Reaktion und wenig konzentriert, indem sie nur 
1—2®/o feste Bestandteile enthält. Die Flocken 
selbst bestehen aus abgestossenen Epithelfetzen 
(desquamative Enteritis). 

Im II. Stadium {Choleratyphoid) ist der Darm¬ 
inhalt sparsam, katarrhalische Veränderungen noch 
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nachweisbar. Infolge der partiellen^ Entblössung 
der Schleimhaut kommt es zu croupösem Exsudat, 
zur Verschorfung, diphtheroider Enteritis; quer¬ 
verlaufende Geschwüre, die tief in die Darm¬ 
wandung hineingreifen, bleiben zurück. Der Darm¬ 
inhalt ist durch gallige Beimischung wieder ge¬ 
färbt: dunkelgrün, braun, gelblich. 

Innerhalb der ersten 6—7 Tage finden sich 
reichliche Kommabacillen, am reichlichsten in den 
unteren Abschnitten des Ileum, hie und da auch im 
Duodenum und Magen. Die Mortalität beträgt 
durchschnittlich 50®/o. 

Ruhr. 

Zu unterscheiden die akute epidemische Ruhr von 
der sporadischen. Der Sitz der Erkrankung, einer 
hämorrhagisch-nekrosierenden Colitis und Proctitis, 
ist im Dickdarm, wobei die intensivsten Veränder¬ 
ungen im Rectum und unteren Abschnitt des Colon 
sich vorfinden. 

Die Schleimhaut ist enorm geschwellt, förm¬ 
lich schwappend bei Berührung, von dunkelbraun- 
roter Farbe, von einem serös-zeiligen und hämor¬ 
rhagischen Exsudat durchsetzt. Der Inhalt des 
Darmes meist blutgemischt und übelriechend. In¬ 
folge der Nekrose der obersten Schleimhautschichten 
entwickelt sich.sehr rasch ein kleienartiger Beleg; 
bei fortschreitender Verschorfung wird die Schleim¬ 
haut missfarbig, gelb- und graugrünlich verfärbt 
— namentlich auf der Höhe der Falten. — Im 
weiteren Verlaufe werden die Schorfe abgestossen, 
es bleiben in der schieferig gefleckten Schleim¬ 
haut unregelmässige Geschwüre zurück, die bei 
schliesslicher Heilung zur narbigen X’^erengerung 
des Darmes führen können. 

In den Tropen kommt die Dysenterie weit 
häufiger und gefährlicher vor, als in gemässigten 
Zonen. Als Ursache der Tropendysenterie be¬ 
schuldigt man Protozoen (Amoeba dysenteriae). 
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die allerdings stets in Begleitung pathogener 
Bakterien angetroffen werden. 

Unter sporadischer Ruhr (Sammelname) ver¬ 
steht man eine ganze Reihe septischer oder toxischer 
Colitis-Formen, die anatomisch zu ähnlichen Ver¬ 
änderungen führen, wie bei der akuten Ruhr, 
Hierher gehören diphtheroide, nekrosierende und 
hämorrhagische Formen der Colitis, wie sie bei 
Sepsis, urämischer Auto-Intoxikation, Quecksilber¬ 
vergiftung etc. in zahlreichen Abstufungen Vor¬ 
kommen. — Dazu ist auch die follikuläre Ruhr zu 
rechnen, charakterisiert durch multiple, von den 
Solitärfollikeln des Dickdarms ausgehende Ge¬ 
schwüre. 


Neubildungea des Darmes. 

Weitaus am häufigsten ist der Krebs ^ der 
mit besonderer Vorliebe im Mastdarm (über 60®/o 
aller Darmkrebse) sich lokalisiert; w'eitere 30®/o 
treffen auf das Kolon und Coecum, der Rest mit 
4—7% auf den Dünndarm. Darmkrebs kommt 
am häufigsten in der Altersperiode zwischen 50 
bis 60 Jahren zur Beobachtung. 

Sekundärer Krebs des Darms geht hie und 
da aus von primärem Krebs des Pankreas, des 
Magens. 

Anatomisch finden sich im Darme dieselben 
Krebsformen — Cylinderepithelcarcinom — ver¬ 
treten wie im Magen : Der harte Krebs (Scirrhus) 
bildet umschriebene Knoten oder einb derbe ring¬ 
förmige Infiltration. Häufiger ist der weiche 
Krebs (Markschwamm), welcher durch seine 
Neigung zum geschwürigen Zerfall sich aus- 
zeicnnet; letzterer hie und da in Form des 
papillären und Zotten-Krebses, aus polypösen 
Adenomen sich entwickelnd. Am wenigsten häufig 
ist der Colloid- oder Gallertkrebs, namentlich im 
Mastdarm vorkommend. Oefters tritt der Krebs 
des Dickdarms in Form des Adeno-Carcinoms 



Fig. 28. 

Fig. 28. Chylangioma cysticiim d«8 Dfinndarms. 

Einlauf«Journal Ko. 214. 1884. 

Ginaeeigrosse, mehrkammerige Cyate, in der Wandung des 
neum aitzendf mit Chyluaflüaaigkeit gefüllt. 

Bei dem 5 jährigen, achwächlichen Mädchen, welches nach 
kurzer Krankheit unter den Symptomen der Darmverengerung 
gestorben war, fand sich ala Ursache der letzteren diese Ge> 
schwulst: 

a) Hauptcyste, a* a*' a"' kleinere Nebencyaten, mit der 
grösseren Cyste kmnmunizierend, sämtliche mit Chylus gefüllt. 

bl Kleinere Cyste, entleert und kollabiert. 

c) Verengtes Darmlumen, als flacher Kanal in die obere 
Cystenwand eingebettet. 

d) Erweiterter Darmschnitt oberhalb der Verengerung. 

e) Kollabierter Darmteil unterhalb der Stenose. 

f) Mesenterium. 

Eigene Beobachtung. 


auf. — Im untersten Abschnitt des Rectum am Anus 
kommt öfters Pflaster-Epithelkrebs vor. 

Aehnlich wie im Magen werden von der 
Schleimhaut aus sehr bald Submucosa, Miiscularis 
und Serosa ergriffen; Verengerung des Darm¬ 
lumens, die infolge ulceröser Einschmelzung und 
Zerfalls der oberflächlichsten Schichten wieder 
verschwinden kann, ist fast regelmässig zu kon¬ 
statieren. Infolge der DarmstCnose kommt es zu 
Erweiterung der oberhalb gelegenen Darmab* 
schnitte, öfters verbunden mit kompensatorischer 
Hypertrophie der Muscularis. Der Darmkrebs 
greift häufig auf das Bauchfell über oder auf be¬ 
nachbarte Organe, die per contiguitatem kfebsig 
infiltriert und zerstört werden: So beobachtet 
man Uebergreifen des Carcinoms vom Mastdarm 
aus auf Vagina und Uterus, auf die Harnblase bei 
Männern (Mastdarm-Blasenfistel), Fortsetzung des 
Krebses auf das retroperitoneale Beckenbindege¬ 
webe ; sekundäre Carcinose der mesenterialen 
und retroperitonealen Lymphdrüsen, der Leber 
wird fast regelmässig beobachtet. — Als Schluss¬ 
akt beobachtet man häufiger als beim Magenkrebs 
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Perforation in den Peritonealsack, finale eiterige 
Perforativ-Peritonitis. 

V’^on gutartigen Neubildungen finden 
sich im Darm verhältnismässig selten: Polypen, 
Papillome, Adenome und das Chylangiom (Fig. 28). 

Parasiten des Darmes. 

Abgesehen von einigen spezifischen und obli¬ 
gaten mikro-parasitären Organismen (Tuberkulose, 
Typhus- und Cholera-Bacillen), gehört die grosse 
\fehrzahl der pflanzlichen Darmbewohner zu den 
Saprophyten, die nur gelegentlich pathogene 
Eigenschaften (fakultative Parasiten) annehmen, 
namentlich und in besonders gefährlicher Form 
dann, w’enn sie infolge nutritiver, zirkiilatorischer 
oder destruierender Einflüsse Gelegenheit finden, 
in das Gewebe der Darmwandung oder in den 
Peritonealsack einzudringen. 

Für tierische Parasiten bildet der Darm¬ 
kanal ein besonderes Praedilektions-Organ. 

Aus der Gruppe der Bandwürmer sind es 
drei Arten, die den menschlichen Dünndarm be¬ 
wohnen : 

1. Taenia saginata (mediocanellata); Kopf 
ohne Hakenkranz, mit Saugnäpfen; die kräftig 
entwickelten reifen Glieder mit reichlich und fein 
verzweigten eihaltigen Uterinästen versehen. Der 
Jugendzustand (Finnenstadium) lebt in den Muskeln 
des Rindes. 

2. Taenia soliuni: Kopf mit Hakenkranz und- 
Saugnäpfen. Die Glieder nach Breite, Länge 
und Dicke zierlicher als bei der vorhergehenden 
Form; die eigefüllten Uterinzweige sparsamer und 
kräftig entwickelt. Der Jugendzustand (Cysticer¬ 
cus cellulosae) lebt in der Muskulatur des Schweines, 
ausnahmsweise auch in verschiedenen Organen 
(Gehirn, Auge, Muskulatur) des Menschen, so dass 
dieser Parasit sowohl in der geschlechtsreifen 
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Form wie auch als Jugendzustand die menschliche 
Gesundheit gefährdet. 

.3. Bothriocephalus latus: Kopf mandelförmig, 
mit flächenständigen Sauggruben, die Glieder breiter 
als lang. Uterus rosettenförmig im Zentrum der 
Glieder, bräunlich pigmentiert. —► Die Eier wandeln 
sich im Wasser in eine bewimperte Oncosphaera 
um, die aus der Eischale ausschlüpft und im 
Wasser umherschwimmt. — Aus dieser entwickelt 
sich — vielleicht durch Vermittlung eines weiteren 
Zwischenträgers — in Fischen (namentlich im Hecht 
und in der Quappe) ein Finnenstadium, Plerocercoide, 
8—30 mm lang. 

4. Ancylostomum duodenale (Dochmius duode- 
nalis) 8—18 mm lang. In der glockenförmigen 
Mundkapsel hakenförmige Zähne. Lebt im Duodenum 
und oberen Jejunum, blutsaugender Parasit, der 
schwere Anämie (ägyptische Chlorose) verursacht; 
Ursache der Minen- oder Grubenkrankheit, der 
Gotthard-Anämie, namentlich bei Arbeitern in 
Tunnels, Gruben, Ziegeleien. — Die Eier ver¬ 
wandeln sich im Freien in Larven (Jugend- 
Stadium), welche gegen äussere Einflüsse sehr 
widerstandsfähig sind und zufällig — mit dem 
Wasser’ oder durch verunreinigte Nahrungsmittel 
oder Hände — wieder in den Murid gelangen. 

5. Ascaris lumbricoides, Spulwurm. Männchen 
bis 25 cm, Weibchen bis 40 cm lang. Lebt im 
Dünndarm; einer der häufigsten Parasiten nament¬ 
lich bei Kindern, häufiger bei der Land- als bei 
der Stadtbevölkerung; in wenigen Exemplaren, 
hie und da in grösserer Zahl. — Die Eier ent¬ 
wickeln sich im Freien unter günstigen Bedingungen 
(Wärme, Feuchtigkeit) im Verlauf von 4—6 Wochen 
zum Embryo; die embryohaltigen Eier gelangen 
mit dem Trinkwasser oder direkt vom Boden 
aus in den Verdauungstractus und entwickeln sich 
dort zum reifen Wurm. 


12 * 
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6. Oxyurts vemttcularis, (Spring- oder Maden¬ 
wurm). Männchen bis zu 5, Weibchen, weit zahl¬ 
reicher als erstere, bis zu 10 mm lang. Sehr 
häufig bei Kindern und Erwachsenen im Coecum 
und angrenzenden Kolon, gelangen mit dem Kot 
in den unteren Mastdarm, verlassen den Anus 
namentlich in der Bettruhe und verursachen lästige 
Empfindungen. Eie Eier gelangen zufällig mit 
den Fingern oder an Zwischenträgern haftend 
(Nahrungsmittel, rohe Früchte) in den Verdauungs¬ 
kanal ; Selbstinfektion sehr häufig. 

7. Trichocephalus dispar (Peitschenwurm), 4 
bis 5 cm lang. Auf das fadenförmige Vorderende 
(*/5 der Gesamtlänge) folgt ein kräftig ent¬ 
wickeltes Hinterende; lebt in geringer ^hl im 
Coecum und Kolon. Die Infektion geht ohne 
Zwischenwirt durch Verschlucken embryonenhaltiger 
Eier vor sich. Verursacht nur ganz selten Stö¬ 
rungen. 

8. Trichina spiralts. Männchen 1V* nim, Weib¬ 
chen 3—4 mm lang, im Dünndarm des Menschen 
und zahlreicher Säugetiere. Die mit der Nah¬ 
rung (Schweinefleisch) eingeführten Muskeltrichihen 
schlüpfen aus der Kapsel, werden in kurzer Zeit 
geschlechtsreif, begatten sich; die Weibchen, die 
bis zu 7 Wochen leben, gebären lebendige Junge 
(0,1 mm lang}, die durch die Darmwand auswandem 
und in den Muskeln sich zu Muskeltrichinen umwan¬ 
deln. Die Schweine beziehen ihre Trichinen in der 
Regel von den Ratten, bei denen dieselben über¬ 
aus häufig Vorkommen, hie und da auch von 
anderen Schweinen (Fütterung von Schlachtabfällen). 

Abnorme Lagerung des Darmes. 

Hieher gehören Hernien, Invaginationen, Vol- 
vulus und Prolaps. 

Hermen. 

Unter Hernie (Bruch) versteht man Lagerung 
eines Darmteiles ausserhalb der Bauchhöhle in einer 
sackartigen Ausbuchtung des Bauchfells (Bruch- 
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sack); die bedeckende Hülle, der Bruchsack, be¬ 
steht aus dem ausgebuchteten parietalen Bauchfell 
und der äusseren Decke (Cutis und Subcutis). 
Man unterscheidet äussere und innere Hernien. 

Bei der äusseren weitaus häufigeren Hernie 
besteht , der Bruchsack, der die vorgefallenen 
Eingeweide umschliesst, aus einer sackigen Aus¬ 
buchtung des parietalen Peritoneums, bedeckt 
von den accessorischen Hüllen (Cutis, Subcutis). 
Bei jedem Bruche hat man zu unterscheiden: die 
Bruchpforte, den Bruchsackhals, den Körper des 
Bruchsacks und den Bruchinhalt. 

Die Mehrzahl der Brüche sind erworbene Ano¬ 
malien, bei deren Entstehung verschiedene Momente 
wirksam sein können. Disponierend wirken: er¬ 
erbte Anlage, Gestalt des Leibes, Grösse der 
Beckenneigung, lokale Wucherung von Fett¬ 
klümpchen in der Subserosa des parietalen Bauch¬ 
fells, wodurch die fibrösen Teile auseinanderge¬ 
drängt und der betreffende Bauchfellabschnitt nach 
aussen gezerrt wird (Bruchanl age). Hierher 
gehört auch mangelhafter Schluss des processus 
vaginalis peritonei, sowie angeborene abnorme 
Weite des äusseren Leistenringes und verminderte 
Resistenz der Wände des Leistenkanais. Abnorme 
Befestigung der Baucheingeweide, namentlich Ver¬ 
längerung des Mesenteriums (Enteroptose) wirkt 
ebenfalls disponierend. Als Gelegenheitsursache 
ist zu nennen: Die verstärkte wiederholte Wir¬ 
kung der Bauchpresse führt zu intraabdominaler 
Drucksteigerung, die • an den weniger resistenten 
Teilen der Bauchwandung lokale Ausbuchtung 
erzeugt. 

Die angeborenen Brüche (nur Leisten- und 
Nabelhernien) gehören in das Gebiet der Hemmungs¬ 
bildungen, stellen persistierende Aussackungen des 
Bauchfells dar. 

Die wichtigsten Formen sind: 
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1. Die JLetslenhernte ^ etwa ^/s aller Hernien 
umfassend, findet sich bei Männern 10 mal häufiger 
als bei Frauen. Die angeborene Leistenhernie be¬ 
steht aus dem offen gebliebenen Processus vaginalis 
peritonei, der sich zum Bruchsack umwandelt, 
wenn Eingeweide in ihm sich vorlagern; der 
Bruchinhalt (Darm) ist in direkter Berührung mit 
dem Hoden; die Bruchpforte beginnt lateral von 
der Arteria epigastrica („äusserer“ Leistenbruch). 
Die meisten Leistenbrüche entstehen infolge 
allmählicher Mitwirkung der Eingeweide. Ein in 
der Entwicklung befindlicher Leistenbruch kann 
sich plötzlich vergrössern. 

Weit seltener als der äussere (laterale) Leisten¬ 
bruch ist der innere (medial von der Art. epigastrica 
gelegene) Leistenbruch; der letztere durchsetzt 
senkrecht die Bauchwandung. 

2. Die Schenkelhernie (Cruralhernie) ist weit 
seltener als die Leistenhernie (1:9), bei Frauen 
3 mal häufiger als bei Männern. Der wenig um¬ 
fangreiche Bruchsack tritt unter dem Poupart’sehen 
Bande hervor, die Fasern der fascia cribrosa vor 
sich her drängend. 

3. Die Nabelhernie (3®/o aller Hernien) kommt 
angeboren vor als Hemmungsbildung bei Bauch¬ 
spalte ; die vorgefallenen Darmteile sind nur von 
der Hülle des Nabelstrangs bedeckt. — Die er¬ 
worbene Nabelhernie findet sich am häufigsten bei 
Fettleibigen und Frauen, die öfters geboren haben. 
Eine umfangreichere Varietät ist die Nabelschnur’ 
Hernie,* indem bei Bauchspalte der Nabelstrang 
sich erweitert und Gedärme aufnimmt. 

Weit seltenere Formen sind: Hemia ischiadica 
(Ausstülpung des Bauchfells durch die incisura 
ischiadica), Hernie des foramen obturatorium oder 
ovale (Ausstülpungdurch dasforamenobturatorium). 
— Die Hernia diaphragmatica ist keine wahre 
Hernie, sondern ein Vorfall von Baucheingeweiden 
in die linke Pleurahöhle durch einen Defekt des 
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Zwerchfells; kommt angeboren vor oder erworben 
nach Traumen (Sturz aus der Höhe). 

Die sogenannten inneren Hernien (Treitz’sche 
H.) sind dadurch charakterisiert, dass der Darm 
durch präformierte taschenartige Ausstülpungen 
der Peritonealwandung sich verlagert. Solche 
retroperitoneale Hernien entwickeln sich sehr selten 
u. a. am Winslow'schen Loch, in der fossa 
subcoecalis. 

Ein Dar77iwandbruc/i (Littre’sche Hernie) liegt 
vor, wenn nur eine Seite der Darmwandung als 
divertikelartige Ausstülpung im Bruchsack liegt. 

Hernien gehören zu den häufigsten Er¬ 
krankungen ; 2 ^/ 2 —3‘*/o aller Menschen sind mit 

solchen behaftet; entsprechend der Einwirkung 
zahlreicher Gelegenheitsursachen finden sie sich 
bei Männern 4 mal so oft als bei Frauen. Rechter- 
seits sind die Hernien (Leistenhernien) etw^as häufiger 
als links; öfters auch doppelseitig. 

Der Bruchinhalt verhält sich sehr verschieden¬ 
artig in Bezug auf Umfang und anatomische Be¬ 
schaffenheit ; ausser dem Darm mit dem entsprechen¬ 
den Mesenterium finden sich häufig fettreiche, 
lipomartig gewucherte Teile des grossen Netzes. 
Die vorgefallenen Teile sind etweder frei beweg¬ 
lich (reponibel) oder mit der peritonealen Aus¬ 
kleidung des Bruchsackes verwachsen (irreponibel). 

Die gefährlichste Komplikation des Bruches 
ist die Minklemmujig {Incarceration) mit Darm¬ 
verschluss oder Darmverengerung (graduelle Unter¬ 
schiede der Darmverengerung). 

Von elastischer Minklemmung spricht man, 
wenn bei relativer Enge der Bruchpforte durch 
plötzliche Steigerung des intraabdominalen Druckes 
(forcierte Inspiration, Niessen, Pressen) ein Darm¬ 
abschnitt in den Bruchsack vorgedrängt wird, 
dessen restitutio in integrum durch die elastische 
konstringierende Bruchpforte verhindert wird. Bei 
.der Koteinklemmung liegt die Ursache im Darme 
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selbst; dieselbe wird eii^eleitet durch sistierte 
Weiterbeförderung des Darminhaltes; der sich 
ausdehnende Darm zieht angrenzende Schlingen 
nach, in der zu- und abführenden Darmschlinge 
ist die Passage aufgehoben. Infolge des Darm- 
verschlusses kommt es zu dem Bilde des Üeus 
(Miserere, Kotbrechen), zu Erweiterung der ober¬ 
halb liegenden Darmabschnitte, Meteorismus. In¬ 
folge der Kompression, die von der elastischen 
Bruchpforte ausgeht und namentlich die ab¬ 
führenden Venen des Mesenteriums verschliesst, 
entstehen venöse Hyperämie, hämorrhagisches Oedem 
und hämorrhagischer Hydrops des Bruchsacks 
(blutige Färbung des Bruchwassers), welches in 
fast */3 aller Fälle bakterienhaltig ist — auch ohne 

G leichzeitige tiefergehende Struktur-Veränderungen 
er Darm Wandung — zuletzt Gangrän und Perforation 
der abgeschnürten Darmteile, septische Peritonitis. 

Von sonstigen Komplikationen der Bruche sind 
zu nennen: einfache Kotstauung , die zur Kotein¬ 
klemmung sich steigern kann, ferner die Bruchent¬ 
zündung in zahlreichen Varietäten, die gelegent¬ 
lich zu diffuser Peritonitis führt, 

Invagination (Intussusception) ist Einstülpung 
eines Darmabschnittes in den angrenzenden unteren 
Darm ; die gleichnamigen Schichten der Darmwand 
berühren sich dabei. In die Einstülpung werden 
Mesenterium oder Mesocolon ebenfalls einbezogen ; 
es kommt zu venöser Hyperämie, Stase, Hämorrhagie 
und hämorrhagischem Infarkt; der eingestülpte Teil 
bildet eine leicht gebogene, wurstförmige, dunkel¬ 
braunrote Masse. Das Intussusceptum besteht aus 
einem absteigenden inneren Cylinder und dem 
aufsteigenden mittleren Cylinder; die äussere 
(ebenfalls absteigende) Hülle — die Scheide •— 
wird von dem untersten Darmabschnitt gebildet. 
Infolge des Darm Verschlusses dieselben Folgen 
wie bei Incarceration; Erweiterung der oberhalb 
liegenden Darmteile. — Am häufigsten ist die 
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Fig 29. Incarceration des Dünndarms durch ein kon¬ 
genitales Divertikel. 

Letzteres geht vom Ileum ungefähr 1 '/* Meter oberhalb 
des Coecums aus; das blinde Ende am Nabelring adhärent. — 
Das Divertikel ist 20 cm lang, bildet eine einfache Schleife, 
durch welche eine Schlinge des lleums, nahe dem Coecum, 
durchgeglitteu ist und abgeschnürt wurde. 

(In natürlicher Lage bedeckte die abgeschnürte Darm¬ 
schlinge die Schnürstelle; in der Abbildung ist dieselbe nach 
abwärts gezogen, um die Stelle der Incarceration sichtbar zu 
machen.) ‘/s der natürl. Grösse. — Secundäre sero-fibrinöse 
Peritonitis. Mann, 32 Jahre alt Nr. 891. 1897. 
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Jleo-coecal-Invagtnation, indem Ileum und Coecum 
in das Kolon eingestülpt sind; etwas seltener 
Ileum- oder Kolon-Invaginationen. — AgonaleDarm* 
invaginationen kommen bei Kindern in den ersten 
Lebensjahren häufig zur Beobachtung; sie sind 
öfters multipel, leicht lösbar und ohne jede sekundäre 
Reaktion. 

Volvulus ist die Drehung des Darmes ent¬ 
weder um seine Längsaxe — im Bereich des 
Coecum und Colon selten beobachtet, oder das 
Mesenterium oder Mesocolon drehen sich, der 
fixe Punkt liegt am Ursprung des Mesenteriums; 
sekundär kommt es zu Darmverschluss. — Ausser¬ 
dem kommen innere Inc arce r ati on e n mit 
Darmstenose oder Verschluss vor durch Pseudo¬ 
ligamente, Divertikel (Fig. 29), Synechien, namentlich 
zwischen grossem Netz und Beckenperitoneum, 
ferner durch Spalten im Netz und Gekröse. 

Prolapsus ist der Vorfall von Baucheinge- 
weiden durch den Anus Invagination des Darmes, 
wo er nach aussen mündet. Die Oberfläche des 
vorgefallenen Darmes besteht aus Schleimhaut. 
Diese Anomalie entwickelt sich bei starker und 
oft wiederholter übermässiger Anstrengung der 
Bauchpresse, bei Erschlaffung des Darmes und 
seiner Befestigung im kleinen Becken. Sekundär 
können sich entzündliche Prozesse und Gangrän 
anschliessen. 

Erkrankungen des Bauchfells. 

Das Bauchfell bedeckt zahlreiche und um¬ 
fangreiche Organe; dasselbe hat unter den serösen 
Häuten des Körpers die weitaus grösste Flächen- 
Ausdehnung; dieser Umstand einerseits, sowie die 
grosse Häufigkeit der Erkrankungen der vom 
Bauchfell eingehüllten Organe andererseits (Magen, 
Darmtraktus, weibliche Genitalien) machen es 
leicht begreiflich, dass Veränderungen des Bauch- 
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felis, namentlich solche sekundärer Natur, überaus 
häufig zur Beobachtung kommen. 

Die Bauchwassersucht (Ascites) findet sich 
entweder als Teilerscheinung allgemeiner Wasser¬ 
sucht oder entsteht isoliert im Anschluss an länger 
dauernde und hochgradige Stauungs-Hyperämie 
im Gebiet der Pfortader, meistens ausgehend von 
Leber-Cirrhose, Carcinom, Syphilis der Leber 
(hämatogener mechanischer Ascites); oder lokale 
Erkrankungen des Bauchfells namentlich Neoplasmen 
(Carcinose, Sarkomatose) führen zu Störungen der 
Resorption und zu Hydrops. — In manchen Fällen 
kombinieren sich mehrere Ursachen: Hydrämie, 
Zirkulationsstörungen, oder es gesellt sich zum 
'kürzere oder längere Zeit bestehenden Hydrops 
Entzündung: Ascites inflammatorius. Die Menge 
der Flüssigkeit ist sehr verschieden, sie kann 
schwanken zwischen einigen Esslöffeln voll bis 
zu 10 und 20 Liter. 

Vielfach finden sich als koordinierte Störungen 
gleichzeitig StauungssKatarrhe der Magen-Darm- 
schieimhaut, Oedem der Darmwandung, Stauungs- 
Milztumor. — Die Folgezustände richten sich im 
allgemeinen nach der Menge des Transsudats; bei 
grösseren Flüssigkeits-Ansammlungen beobachtet 
man namentlich abnormen Hochstand des Zwerch¬ 
fells’mit entsprechender Verkleinerung des Thorax¬ 
raumes und der in letzterem gelagerten Organe, 
besonders der Lungen. 

Die Bauchfellentzündung (Peritonitis) kommt 
überaus häufig in allen möglichen Abstufungen und 
Formen vor: entweder umschrieben oder difms, akut 
oder langsam verlaufend, als gutartige, zur Verwach¬ 
sung und Heilung neigende Form oder als infektiöser 
eiteriger Prozess mit häufig letalem Ausgang. 

In der Regel ist die Peritonitis ein sekundärer 
Prozess, ausgehend von den Unterleibsorganen, sehr 
selten idiopathisch und kryptogen. 
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Die adhäsive Peritonitis kommt seltener diffus, 
häufig in umschriebener Ausdehnung vor und ent¬ 
wickelt sich oft aus der trockenen fibrinösen Peri¬ 
tonitis ; solche umschriebene Adhäsiv-Peritonitiden 
finden sich namentlich häufig im kleinen Becken 
(adhäsive Pelveo-Peritonitis), als Perimetritis, Peri- 
Oophoritis, ferner als Perihepatitis, Perisplenitis, 
Perityphlitis, als Verwachsung der Gallenblase mit 
den adnexen Organen. 

Die exsudative Peritonitis ist diffus oder ab¬ 
gesackt. Im allgemeinen haben die flüssigen Ex¬ 
sudatmassen die Neigung, sich in den tieferen Par¬ 
tien der Bauchhöhle anzusammeln, namentlich im 
kleinen Becken, in der Umgebung der Nieren, der 
Leber, der Milz. Neben fibrinösen und sero¬ 
fibrinösen Form, die mehr gutartigen Charakter hat, 
unterscheidet man die hämorrhagische, die eiterige, 
die eiterig-fibrinöse, jauchige und die tuberkulöse 
Peritonitis. 

Die gröberen und feineren Veränderungen bei 
den aufgeführten Peritonitisformen stimmen im all¬ 
gemeinen überein mit analogen Prozessen der 
serösen Häute überhaupt (Pleuritis, Pericarditis), wie 
sie früher geschildert wurden. — Je nach der Dauer 
und Intensität des Prozesses variiert die Menge des 
Exsudats. Dieselbe kann quantitativ minimal sein 
und doch zum Tode führen, in anderen Fällen 
finden sich mehrere Liter entzündlichen Exsudats 
namentlich bei hämorrhagischer und sero-fibrinöser 
Peritonitis. — In der Umgebung des Ausgangs¬ 
punktes z. B. bei perforativer Peritonitis ist das Ex¬ 
sudat meistens am reichlichsten angehäuft. Je 
frischer die Entzündung, um so regelmässiger finden 
sich die Organe einfach verklebt, verlötet, leicht 
lösbar; bei älteren und längere Zeit bestehenden 
Prozessen entwickeln sich innige Verw'achsüngen. 

Von sekundären Veränderungen, die die Peri¬ 
tonitis begleiten, sind hauptsächlich zu nennen: das 
entzündliche Oedem der Darmwandung, der auf 
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Lahmungr der Darmmuskulatur beruhende Meteo¬ 
rismus, Hochstand des Zwerchfells; abgesackte eiterige 
Kxsudate können gelegentlich in den Darm perfo¬ 
rieren und auf diese Weise kann die Heilung begün¬ 
stigt werden. Bei derartiger Perforation ist an der 
Durchbruchstelle der Substanzverlust in der Serosa 
und Subserosa meist grösser als auf der Schleim¬ 
hautseite. 

Bei perforativer Perüonitisy die vom Intestinal- 
tractus ausgeht, können auch Gase in den Bauch¬ 
fellsack eindringen = Tympanites, Trommelsucht; 
bei jauchigen, infolge von Austritt von Darminhalt 
entstandenen Peritonitisformen kann die Gasent¬ 
wickelung auch nachträglich von dem Exsudate 
selbst ausgehen. 

Die jauchige und jauchig-eiterige Peritonitis 
entsteht namentlich nach Perforation und Ver¬ 
letzungen des Darmes (Wurmfortsatz) sowie bei 
Brucheinklemmung. Das übelriechende und kotge¬ 
mischte Exsudat enthält Fäulnisbakterien. 

Aetiologisch ist zu bemerken, dass bei der in¬ 
testinalen periorativen Peritonitis manchmal minimale 
Mengen von Darminhalt, die in den Peritonealsack 
gelangen, schon genügen, um eine tödliche Perito¬ 
nitis zu erzeugen; allerdings können solche geringe 
Mengen auch resorbiert oder abgekapselt werden. 
In der Regel handelt es sich bei perforativer Peri¬ 
tonitis um Poly- oder Mischinfektionen, (meistens 
unter Beteiligung des Bacterium coli in seinen zahl¬ 
reichen Varietäten), während die hämatogenen und 
metastatischen Peritonitisformen meist Mono-Infek- 
tionen (durch Streptokokken oder Staphylokokken 
bedingt) darstellen. — Der Dickdarm-Inhalt ist 
bei Darmperforationen gefährlicher als derjenige 
des Dünndarms. — Die aseptische, durch chemische 
Reize (z. B. Galle, bakterienfreie Kotfiltrate) ent¬ 
standene Peritonitis liefert kein eiteriges, sondern 
ein sero-fibrinöses und hämorrhagisches Exsudat. 
Bei perforativer Peritonitis treten neben pathogenen 
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Tnf. 4s. Herdförmige Tuberkulose des Bauchfells. 

Auf der leicht geröteten Serosa des Dünndarms sitzen, meist 
in Gruppen angeordnet, zahlreiche miliare grau-weissliche 
Tuberkel, Jeder Gruppe entspricht ein auf der Schleimhautseite 
sitzendes tuberkulöses Geschwür. — Ausserdem finden sich 
ähnlich wie bei Miliartuberkulose des gesamten Peritoneum 
disseminierte Miliartuberkel in massiger Zahl zerstreut auf dem 
serösen Ueberzug des Darms. 

Bakterien meist auch chemische Produkte (Toxine, 
Proteine, Darmfermente, Gärungsprodukte) in den 
Bauchfellsack und sind im stände, die sekundäre 
Peritonitis zu beeinflussen. — Ob der Tod bei in¬ 
fektiöser Peritonitis durch Intoxikation oder nervöse 
Einflüsse (kontinuierlicher Nervenreiz — langsam 
wirkender Shock) erfolgt, ist nicht sicher festgestellt. 

Bei marantischen und blutarmen Individuen 
(Tuberkulose, Carcinom, Neoplasmen verschiedener 
Art) kommt nicht selten eine terminale seröse Peri-' 
tonitis vor, bei welcher das Bauchfell kaum verän¬ 
dert erscheint und die exakte Diagnose nur mit Hilfe 
des Mikroskops, welches sparsame Eiterzellen und 
reichliche Infektionserreger nachweissen lässt, ge¬ 
stellt werden kann. Das sparsame seröse Exsudat 
wird meist für hydropisch gehalten und thatsäch- 
lich handelt es sich öfters um Kombination von 
Hydrops und Entzündung (Ascites inflammatorius). 

Tuberkulose des Bauchfells. 

Taf. 48, 49 u. 50. 

Die Bauchfelltuberkulose kommt in mehreren 
Formen vor: 

1. Als akute Miliartuberkulose^ entweder häma¬ 
togenen Ursprungs als Teilerscheinung der akuten 
generalisierten Miliartuberkulose — oder direkt fort¬ 
gesetzt von lokaler Tuberkulose der Darmschleim- 
haut oder der mesaraischen und retroperitonealen 
Lymphdrüsen (Taf. 49); dieselbe ist meist über das 
ganze Bauchfell mehr oder weniger gleichmässig 
verbreitet, die leicht gerötete Serosa mit zahlreichen 
miliaren Knötchen bedeckt; bei langsamerem Ver- 
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laufe (subakute oder subchronische Tuberkulose) 
werden die Knötchen bis hantkorn- und erbsen- 
gross. 

2. Als lokalisierte herdförmige Miliartuber- 
ktdose, häufig verbunden mit subakuter oder chro¬ 
nischer fibröser Peritonitis — ausgehend von älteren , 
tuberkulösen Geschwüren der D^rmschleimhaut. 
Namentlich in der Serosa des unteren Ileum und 
des angrenzenden Dickdarms sieht man auf der 
konvexen Seite des leicht kontrahierten Darmes 
Gruppen von miliaren Knötchen aufgelagert, deren 
jede einem Geschwür auf der Schleimhautseite des 
Darmes entspricht: gregale rekurrierende Miliar¬ 
tuberkulose, durch regionäre Infektion entstanden. 
(Taf. 48.) 

3. Die tuberkulöse Peritonitis verhält sich ähn¬ 
lich wie die tuberkulöse Pleuritis; wir unterscheiden 
eine akute oder subakute exsudative Form, wobei 
das Exsudat meist hämorrhagisch, seltener sero¬ 
fibrinös oder eiterig ist; daneben zahlreiche sand- 
komartige Miliartuberkel in die Serosa eingestreut. 
Ferner eine chronisch produktive adhäsive tuber¬ 
kulöse Peritonitis mit Bildung grösserer Knoten 
(Taf. 50), diffuser Infiltration namentlieh des grossen 
Netzes (Omentitis tuberculosa), welches verkürzt, 
fibrös und verdickt, brettartig derb und von un¬ 
regelmässigen käsigen Herden durchsetzt erscheint. 

Die Tuberkulose des Bauchfells — mit oder 
ohne Entzündung —findet sich bei etwa 5®/o aller Fälle 
von letaler Tuberkulose; sie ist höchst selten primär, 
meist sekundär. Bei Männern ist sie auffallend häufiger 
als bei Frauen (4: 1); die grössere Disposition der 
Männer hängt vielleicht mit der entsprechenden 
Häufigkeit von Lebererkrankungen und Potatorium 
zusammen. — Spontane Heilung der Bauchfelltuber¬ 
kulose ist sehr selten; in neuerer Zeit werden Still¬ 
stände und sogar Heilung namentlich der mit serösem 
Exsudat einhergehenden Formen der Bauchfelltuber¬ 
kulose im Anschluss an einfache Laparotomie, Ent- 
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Taf. 49. Käsige Tuberkulose der mesaraischen 
LymphdrOsen. 

Im Mesenterium findet sich eine grössere Zahl geschwellter — 
hanfkom- bis kirschgrosser — Lymphdrüsen, die sich durch 
ihre weiss-gelbliche Farbe und teilweise leicht gerötete Kapsel 
deutlich von der Umgebung abheben. Auf der Schnittfläche 
zeigen die Drüsen in Bezug auf Farbe und Konsistenz Aehnlich- 
keit mit dem Verhalten einer rohen Kartoffel. 

Das Präparat stammt von einem 4 Monate alten Kind 
(Nr. 379 , 1895), welches an akuter generalisierter Miliartuber¬ 
kulose der Lungen, der Leber und der Milz zu Grunde ging — 
ausgehend von älterer käsiger Tuberkulose der Lymphdrüsen 
des Halses, der Brust- tmd Bauchhöhle. — Als Nebenbefunde 
wurden konstatiert: Caries eines Felsenbeins, Furunkulose, 
Darmkatarrh, allgemeine Atrophie. — Die Mutter des Kindes 
war bald nach der Geburt an sehr rasch verlaufender Tuberku¬ 
lose gestorben. (Infektion des Kindes von seiten der Mutter 
bald nach der Geburt.) 

Taf. 50. Sttbchronische und subakute Tuberkulose des 

Bauchfells. 

Auf dem stellenweise geröteten und etwas entzündlich ver¬ 
dickten Peritonealüberzug des Darmes und des Mesenteriums 
finden sich zahlreiche Stecknadelkopf- bis erbsen- und bohnen¬ 
grosse, teilweise leicht abgeplattete Knoten von weissgelblicher 
Farbe aufgelagert; einzelne setzen sich aus mehreren kleineren 
Knötchen zusammen, sind konglomeriert. Die Knoten sehen 
metastatischen Krebswucherungen sehr ähnlich. 

Die Patientin, 54 Jahre alt, litt an primärer Genital- 
Tuberkulose des Uterus, der Tuben, sodass die Bauchfell¬ 
tuberkulose von der Erkrankung der Eileiter ziemlich sicher 
abzuleiten ist. — Ausserdem fanden sich tuberkulöse Geschwüre 
im Dickdarm und eine lokalisierte Tuberkulose der linken 
Lunge. Nr. 383, 1895. 


fernung der flüssigen und geronnenen Exsudatmassen 
berichtet. 

Neubildungen des Bauchfells sind meist sekun¬ 
där : am häufigsten beobachtet man sekundäre Car- 
cinose in Form multipler Knötchen und Knoten 
(,Taf. 51) oder diffuser Infiltrate des Omentum, des 
Mesenterium bei primärem Krebs des Magens, des 
Darms, der Leber, des Pankreas. Oefters verbinden 
sich damit Ascites oder auch entzündliche Reiz¬ 
zustände. 
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Fig. 30. 

Fig. 30. Gastro-Enteroptose. 

Der grössere Teil des erweiterten und vergrösserten Magens 
steht senkrecht neben der Wirbelsäule; das Querkolon dicht 
oberhalb der Symphyse gelagert. Quer über den unteren 
Bölling er, Atlas I, 2. A. 13 
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Abschnitt der ebenfalls nach unten verlagerten Leber verläuft 
eine deutlich sichtbare Schnürfurche, deren Fortsetzung die 
Einschnürung des Magens bildet. 

Die 73 jährige Patientin (No. 178. 1887) starb an Vitium 
cordis (Mitralstenose). 

Taf. 51. 

Obiiteration des ductus choledochus durch einen auf der 
Wanderung begriffenen kirschgrossen Gallenstein, der 

den ductus cysticus passiert hatte und nahe der Mündung 
des ductus choledochus in das Duodenum stecken geblieben war. 

Nebenbefund: Bedeutende Erweiterung der Gallenblase und 
der Lebergallengänge, biliäre Cirrhose der Leber, allgemeiner 
Ikterus. Excessive Abmagerung; Körpergewicht = 29 Kilo. 
Frau von 71 Jahren. Nr. 540. 1896. 

Tab. 52 a. Fett- und Stauungs-Leber bei chronischer 
Lungentuberkulose. 

Die Leber vergrössert, von blass - orangeroter Farbe, 
von verminderter Konsistenz. Blutgehalt sehr gering. Beim 
Darüberstreifen erhält man einen dickflüssigen, fettig glänzenden 
Saft. Die acinöse Zeichnung sehr deutlich: die Zentren der 
Acini blassbraun, die Randpartien blassgelblich gefärbt. — 
Mikroskopisch das Bild der chronischen Fettinfiltration;, im 
Zentrum der Acini Kapillarektasie = blutarme und fettig in¬ 
filtrierte Stauungsleber, wie sie im Anschluss an chronische 
Lungentuberkulose besonders häufig angetrofien wird. 

Die Patientin, 25 Jahre alt, war an chronischer und rekur¬ 
rierender Tuberkulose der Lungen mit Pneumothorax und 
ulceröser Darmtuberkulose gestorben. Nr. 633, 1894. 

Tab. 52 b. Fettig infiltrierte Muskatnussleber. Chronische 
Stauungsleber bei Vitium cordis. 

Die Leber etwas verkleinert, schneidet rieh derber als 
normal. Die Schnittfläche ausgesprochen muskatnussartig -ge¬ 
sprenkelt und deutlich ikterisch. — Die Zentren der Läppchen 
dunl^elbraun, die Randpartien mattgelblich gefärbt. Blutgehalt 
vermindert — wahrscheinlich durch längeres Krankenlager. 

pie 54 jährige Patientin hatte an chronischer Aortensklerose, 
Fort^etamng des entzündlichen Prozesses auf die Aortaklap^n, 
Insufiicienz und Stenose der letzteren gelitten. Nr. 47, 1895. 

-i-^^ - - 

Von primären Neoplasmen des Bauchfells- und 
seiner Subserosa sind zu nennen: das Sarkom, Kndo- 
theliom, seltener Fibrome, Lipome, — oder auch 
Myome, die von muskelhaltigen adnexen Organen 
(subseröse Myome des Uterus und seiner Adnexa) 
ausgehen. 




Tah.JI. 
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Als tierische Parasiten finden sich öfters 
Blasenechinokokken, selten Cysticercus cellulosae. 

Als Pnteroptose (Gienaras) bezeichnet man 
Lageanomalien der Baucheingeweide, die nament¬ 
lich durch Verlängerung und Dehnung der Befesti¬ 
gungsbänder des Magens und des Kolon gekenn¬ 
zeichnetsind; infolgedessen findet man die genannten 
Teile sehr beweglich und in abnormen Lagen: 
das Querkolon, namentlich die rechte Flexur, liegt 
in der Nabelhöhle oder noch tiefer in der Mitte 
zwischen Symphyse und Nabel, der Magen (Gastrop- 
tose) ebenfalls entsprechend nach abwärts und links 
verlagert (Fig. 30). — Senkung des Kolon wird 
nicht bloss durch abnorme Dehnung der Anhef¬ 
tungsbänder, sondern auch durch langdauernde oder 
sich oft wiederholende stärkere Füllung desselben 
bedingt. Geringere Grade der Enteroptose sind 
physiologisch und verursachen keine Störungen. — 
Unzweckmässige Kleidung (Schnürkorsett), öftere 
Schwangerschaften, frühere Fettleibigkeit sind offen¬ 
bar ursächlich wichtige Momente. 

Krankheiten der Leber. 

Verletzungen der Leber kommen vor als Schuss¬ 
wunden, als Schnittstichwunden und als subkutane 
Rupturen, letztere namentlich durch stumpfe Ge¬ 
walten oder durch Sturz aus der Höhe .entstehend; 
sie werden tödlich durch Verblutung in die Bauch¬ 
höhle oder durch sekundäre infektiöse Entzündung.^ 
Gallenerguss in die Bauchhöhle führt zu serös¬ 
fibrinöser Peritonitis und manchmal zu tödlichem 
Ausgang. 

Die Leherkapsel beteiligt sich an den diffusen 
Erkrankungen des Bauchfells, sowie an zahlreichen 
namentlich entzündlichen Prozessen der Leber; auf 
diese Weise entsteht z. B. bei Lebercirrhose eine 
chronische adhäsive und hyperplastische Entzün¬ 
dung, die sehr selten auch idiopathisch als sogenannte 

la* 
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Tab. 53. Chronischer Ikterus (Icterus viridis) bei 
Carcinom der Leber. 

Die Leber ist vergröaaert, die Oberfläche etwas hdckerig, 
Ton dunkelbraungelblicher Farbe. Von der Schnittfläche er- 
giesst sich fast kein Blut, dagegen eine reichliche Menge von 
Galle. Die grösseren Gallengänge bedeutend erweitert und 
stark mit Galle gefüllt. Das Leber-Parenchym von dunkel* 
olivengrüner Farbe (Icterus viridis). 

Als Ursache des mechanischen Ikterus findet sich an der 
Leberpforte ein Carcinom, welches namentlich in den Ductus 
hepaticus hineingewuchert ist und so den Abfluss der Galle 
unmöglich machte. — Dauer des Ikterus bei dem 65jährigen 
Patienten ca. 3'/* Monate. Nr. 57, 1895. 


»Zuckergussleber“ mit sekundärer Leberatrophie 
beobachtet wird. 

Unter den Zirkulationsstörungen der 
Leber ist als häufige die chronische Stauungs¬ 
hyperämie (Taf. 52a und 52b) zu erwähnen. Die¬ 
selbe entsteht regelmässig bei Hindernissen für 
den Rückfluss des Lebervenenblutes bei Klappen¬ 
fehlern und Muskelerkrankungen des Herzens.' In 
den Anfangsstadien ist die Leber vergrössert. von 
dunkler cyanotischer Farbe; bei längerer Dauer 
kommt es zu Kapillareklasie im Zentrum der Acini 
in der Umgebung der Zentralvenen mit sekundärer 
Atrophie der Leberzellen. Auf diese Weise er¬ 
scheinen die Zentren der Acini dunkelbraun- bis 
schwarzrot verfärbt, während die Randpartien der 
Acini hellgrau oder blassgelblich verfärbt sind. 
Öurch diesen Wechsel von dunklen fleckigen und 
hellen netzartigen Tönen entsteht eine sehr charak¬ 
teristische muskatnussartige Färbung der Schnitt¬ 
fläche (Muskatnussleh'er), die je nach dem Blut¬ 
gehalt und der fehlenden oder begleitenden fettigen 
Infiltration der Randzonen der Acini allerlei Ab¬ 
stufungen zeigt: dunkle und helle (anämische) Nu¬ 
ance der Muskatleber. — Bei langer Dauer der 
Zirkulationsstörung erscheint das ganze Organ ver¬ 
kleinert (atrophische Muskatleber, cyanotische oder 
rote Atrophie). 
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Atrophie der Leber. 

Partielle Atrophie der Leber findet sich häufig 
bei der sogenannten Sckmirleber, wobei die Schnür- 
furche in wechselnder Breite und Tiefe quer über 
die vorderen unteren Teile des rechten und manchmal 
auch des linken Lappens verläuft. 

Einfache diffuse Atrophie kommt vor bei sehr 
alten Menschen, bei kachektischen und stark abge¬ 
magerten Patienten; die Leber kann im Umfang 
auf die Hälfte der normalen Grösse herabgehen; 
das Gewebe ist derb, von trüb-brauner Färbung 
(braune Atrophie) \ im Zentrum der Acini findet 
sich ein feinkörniges bräunliches Pigment abgelagert. 

Die sogenannte akute gelbe Leberatrophie 
(Taf. 54) gehört in die Gruppe der degenerativ- 
nekrotischen Prozesse und soll bei der Degeneraton 
der Leber besprochen werden. 

Hypertrophie der Leber. 

Partielle vikariierende Hypertrophie (Rekreation) 
einzelner Abschnitte findet sich öfters nach Ver¬ 
lust von Leberteilen, namentlich sehr charakteristisch 
bei Echinococcus, Syphilis oder in den unteren 
Abschnitten des rechten Leberlappens bei stark 
entwickelter Druckatrophie (Schnürleber) benach¬ 
barter Abschnitte. 

Diffuse wahre Hypertrophie der Leber kommt 
öfters vor, namentlich in Verbindung mit leichter 
Zunahme des Stützgewebes, ein Zustand, der viel¬ 
fach irrtümlich zur hypertrophischen Cirrhose 
(Pseudohypertrophie) gerechnet wird; als ursäch¬ 
liche Momente sind chronische Stauung, Plethora 
und Alkoholmissbrauch (Bier) zu nennen. 

Fettleber. 

Abnorme Fettanhäufung in der Leber kommt 
auf verschiedene' Weise zustande; 

1. Die fettige Degeneration der Eeher ent¬ 
wickelt sich rasch im Anschluss und als 2. Stadium 
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Tab. 54. Akute gelbe Leberatrophie. ’/« der natürl. Grösse. 

Die Leber ist in allen Durchmessern ^ im ganzen fast auf 
die Hälfte des ursprünglichen Umfangs verkleinert (Gewicht: 
920 g). Die Kapsel gerunzelt. Die Konsistenz zäh, sehr schlaff 
und welk. Die ^hnittfläche teils intensiv ikterisch, teils ver* 
waschen rdtlich gefärbt. AcinÖse Zeichnung vollkommen ver* 
waschen. Blutgehalc sehr gering. Beim Darüberstreifen erhält 
man gelblich gefärbten, trüben Saft in ziemlicher Menge. 

Bei dem 21jährigen Patienten fand sich ausserdem: hoch* 
gradiger allgemeiner Ikterus, Verfettung des Herzens und der 
Nieren. Multiple subseröse E^chymosen der Pleura, des Bauch¬ 
fells, des Epi- und Endocards. Nr. 161, 1895. 


der trüben Schwellung (parenchymatöse Hepatitis), 
Die Leber ist mässig vergrössert, blass, saftreicli; 
in den Leberzellen finden sich reichliche Fettröpfchen 
meist von geringem Umfange. In den höheren 
Graden (z. B. bei akuten Intoxikationen) ist die 
Leber um '/s—V* vergrössert, von grauer lehm¬ 
artiger Farbe, manchmal ikterisch, die Leberzellen 
vollständig von Fettropfen erfüllt. — Diese akute 
fettige Degeneration der Leber findet sich in 
massigen Graden häufig bei schweren akuten 
Infektionskrankheiten (septischen, pyämischen In¬ 
fektionen, Typhus), die mit hohem Fieber einher¬ 
gehen, ausserdem entwickelt sie sich in wenigen 
Tagen bei Intoxikationen (Phosphor-, Arsenik-, 
Jodoform-Vergiftung). Die hochgradigsten Formen 
der Fettleber, kombiniert mit Ikterus, finden sich 
bei Phosphor-Vergiftung (Steigerung des Fettge¬ 
haltes von 3^/o auf 32®/o der frischen Substanz): 
das massenhaft in der Leber sich anhäufende Fett 
ist zum geringeren Teile aus dem Protoplasma 
der Leberzellen entstanden (fettige Entartung), 
zum grösseren Teile wird das Fett aus ebenfdls 
fettig degenerierten, anderen Organen der Leber 
zugeführt (fettige Infiltration). 

Bei der akuten gelben JLeheratrophie^ einem 
einstweilen noch rätselhaften Prozess, geht ein 
grosser Teil des Leberparenchyms auf dem Wege 
der fettigen Nekrose zu Grunde; die Leber ver- 
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kleinert sich in 2—3 Wochen sehr bedeutend, 
erscheint welk, auf der Schnittfläche wechseln 
rote (acholische) und gelbe (ikterische) Partien mit 
einander ab. (Taf. 54.) 

Die zweite Hauptform der Fettleber (Fett- 
inßliration) (Taf. 52 a) ist dadurch charakterisiert, 
dass das Fett in grösseren Tropfen in den im 
übrigen intakten, nur vergrösserten Leberzellen 
sich ablagert — sei es infolge vermehrter Zufuhr, 
sei es infolge verminderter Verbrennung — oder 
durch beide Einflüsse gleichzeitig. Teilweise noch 
in das Gebiet des Normalen gehört die Mästungs¬ 
fettleber, die bei fetten Menschen sich vorfindet; 
in den höheren und höchsten Graden (Fettgehalt 
bis zu 44®/o der frischen Substanz steigend) ist 
sie pathologisch, wie z. B. die künstlich erzeugte 
Mästungs-Fettleber der Gänse. — Eine weitere 
Form dieser infiltrierten Fettleber findet sich 
häufig bei Säufern, öfters verbunden mit leichteren 
oder stärkeren Graden von Cirrhose (fettige 
Cirrhose). 

Endlich findet sich eine hochgradige Fettinfil- 
tration der Leber öfters bei sehr kachektischen 
und abgemagerten Menschen {kachekitsche Fettleber) 
namentlich bei Phthisikern, Krebskranken, bei 
chronischen Fieberzuständen; die Entstehung dieser 
Anomalie ist wenig klar; vielleicht spielt die be¬ 
gleitende Anämie, gesteigerte Eiweisszersetzung 
und infolge dessen verminderte Fettverbrennung 
eine gewisse Rolle; infektiöse Momente dürften 
ebenfalls manchmal mitwirken. .— Bei allen diesen 
Formen ist die Leber erheblich vergrössert, die 
scharfen Ränder sind abgerundet, das Gewebe 
schneidet sich weich, fast butterartig, ist blutleer; 
öfters gesellt sich leichter Ikterus dazu, offenbar 
infolge von Verengung und Verschluss der feineren 
Gallengänge durch das übermässig geschwellte 
und fettig infiltrierte Leber-Parenchym. 
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Taf. 55. Atrophische Leber-Cirrhose. 

Die Leber stark verkleinert, Oberfläche fein- und grob, 
höckerig granuliert. Das Gewebe von blass-rötlicher und 
bräunlicher Farbe, von harter, fast brettartiger Konsistenz, 
knirscht beim Einschneiden. Auf der Schnittfläche, die ebenfalls 
feinh«)ckerig und uneben ist, sieht man zwischen den unregel¬ 
mässigen Granulis deutlich das stark gewucherte, interacinöse 
Rindegewebe. 

Nebenbefunde; Chronische Typhlitis und Colitis (dysenterie¬ 
ähnliche Veränderungen); Milztumor. Luetische Endaortitis. 
Chronische fibröse Peritonitis. Ascites. Allgemeiner Hydrops. 
Mann von 51 Jahren. Nr. 377. 1900. 

(Jewicht der Leber = 1060 g. 

Leberentzündung. Hepatitis. 

Die eiterige Hepatitis ist immer herdförmig, 
meist multipel; die Abscesse sind von verschiedenem 
Umfange — bis faustgross und darüber, der Eiter 
mit Detritus, Gewebsresten und Galle häufig ge¬ 
mischt. — Dieselbe entsteht meist embolisch und 
zwar von den Wurzeln der Pfortader aus, wenn 
in der Umgebung der Pfortaderäste, namentlich 
in der Wandung des Dickdarms (Dysenterie) oder 
des Wurmfortsatzes sich infektiöse, eiterige und 
septische Prozesse entwickelt haben, die zu 
septischer Thrombo-Phlebitis führen. — Die Ab¬ 
scesse liegen meistens subkapsulär, können zu 
eiteriger Perihepatitis und Peritonitis führen. Die 
Pfortaderäste der Leber sind öfters- gleichzeitig 
mit missfarbigen, halbweichen und in eiteriger 
Einschmelzung befindlichen Thromben gefüllt. — 
Die in den Tropen so häufigen Leber-Abscesse, 
die früher meist als idiopathische Erkrankungen 
angesehen wurden, sind wohl durchweg embolischen 
Ursprungs und entwickeln sich mit Vorliebe im 
Anschlüsse an die Tropen-Dysenterie. — Durch 
paradoxe oder retrograde venöse Embolie können 
infizierte Thromben, die etwa aus den peripheren 
Venen des Kopfes stammen, vom rechten Vorhof 
aus in die untere Hohlvene und in die Leber¬ 
venen eindringen und auf diese Weise Leber- 
abscesse erzeugen. 


J oK.'^i n K 
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Chrobische interstitielle Hepatitis. 
Leber-Cirrhose. Taf. 55. 

Dieselbe kommt in 2 Hauptformen vor: 

1. A\b atrophische Ctrrhose, Granulär-Cirrhose 
(Laennec). Die Leber ist erheblich verkleinert, 
die Oberfläche grob- und feinhöckerig granuliert, 
von gelblicher oder blass-graugelblicher Farbe, 
knirscht unter dem Messer. Auf der Schnittfläche 
sieht man das Stützgewebe unregelmässig und 
reichlich gewuchert; zwischen den weisslichen 
Bindegewebsmassen eingestreut die unregelmässig 
verkleinerten Acini, die stärker gelblich, ikterisch 
verfärbt und oft fettig infiltriert sind. Unter dem 
Mikroskope findet sich eine periportale interacinöse 
Bindegewebswucherung. Infolge der Verödung 
von Pfortaderverzweigungen kommt es sekundär 
zur Stauung im Pfortadergebiet: Stauungs-Milz¬ 
tumor, chronischer Katarrh des Magens und Darms, 
zuletzt Ascites; infolge der Obliteration und Ein¬ 
schnürung von Gallengängen zu mässigem Ikterus. 

2. Seltener beobachtet man die hypertrophische 
Cirrhose der Leber (Pseudohypertrophie), wobei 
das Organ häufig um */$ des Normalen, öfters auf 
das Doppelte und Dreifache des normalen Umfangs 
vergrössert ist. — Die Oberfläche ist mit wenigen 
Ausnahmen glatt, das Gewebe meist blutreicher; 
mikroskopisch sieht man in typischen Fällen neben 
einer mässigen interacinösen hauptsächlich eine intra- 
acinöse unregelmässige Bindegewebswucherung; der 
Ikterus fehlt meistens. In manchen Fällen entwickelt 
sich allmählich ein chronischer Ikterus, der viele 
Monate und sogar Jahre lang progressiv bis zum 
tödlichen Ausgang zunimmt. 

In manchen Fällen ist bei hypertrophischer In¬ 
duration der Leber die bindegewebige Wucherung 
so geringfügig, dass aus ihr kaum die bedeutende 
Massenzunahme des Organs erklärt werden kann; 
in solchen Fällen, die auch keine weitere Komplikation 
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Tab. 56. Akute Miliartuberkulose der Leber. Natürl. Grösse. 

In dem dunkelbraunroten Gewebe der Leber finden sich 
eingestreut sehr zahlreiche feinste punktförmige Knötchen von 
grauer und grau-gelblicher Farbe, im Zentrum meist gelblich 
getrübt. 

Bel dem 5jährigen Knaben (Nr. 615, 1894) fanden sich 
Milz und Nieren in ähnlicher Weise von miliaren Knötchen 
durchsetzt. Ausserdem wurden konstatiert: ältere käsige Tuber¬ 
kulose der peribronchialea und mesararischen Lymphdrüsen. 
lobuläre käsige Pneumonie, tuberkulöse Pleuritis und sero¬ 
fibrinöse Pericarditis. — Die Exacerbation des tuberkulösen 
Prozesses wurde im Anschluss an Keuchhusten beobachtet. 


(Stauung im Pfortadergebiet) mit sich bringen, liegt 
offenbar eine wahre Hypertrophie des Parenchyms 
mit leichter interstitieller Wucherung vor. — Die 
hypertrophische Lebercirrhose, die nur höchst selten 
auch als erstes Stadium der atrophischen Cirrhose 
angetroffen wird, findet sich vorwiegend bei Männern 
(90®/o aller Fälle), die dem Bier (Alkoholismus) er¬ 
geben sind. Häufig bildet sie einen Nebenbefund 
namentlich bei idiopathischer Herzhypertrophie, bei 
Tuberkulose; während sekundärer Milztumor kon¬ 
stant als Begleiterscheinung angetroffen wird, findet 
sich Ikterus in etwa 'js aller Fälle, Ascites nur aus¬ 
nahmsweise. 

Die verschiedenen Formen der Lebercirrhose 
sind häufig kombiniert mit mässigen und höheren 
Graden von fettiger Infiltration; ausserdem findet 
sich öfters adenoide Wucherung der Gallengänge 
in den hyperplastischen interacinösen Bindegewebs- 
Wucherungen. ln der Aetiologie der chronischen 
interstitiellen Hepatitis spielen toxische und infek¬ 
tiöse Einflüsse, namentlich Alkoholismus und Lues 
eine Hauptrolle. 

Eine besondere — jedoch seltene Form von 
Leberentzündung ist die biliäre Cirrhose^ die im 
Anschluss an lange dauernde Gallenstauung und 
chronische Entzündung der Gallenwege z. B. ex¬ 
perimentell nach Unterbindung des Ductus chole- 
dochus sich entwickelt. Hierher gehört auch die 
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verminöse Cirrhose wie sie in der Leber der Haus¬ 
tiere (Schaf, Rind) durch Leberegel (Distomatosis) 
sehr häufig verursacht wird; dieselbe ist meist un¬ 
regelmässig und fleckig über die Leber verbreitet; 
die Randpartien sind meist stärker ergriffen als die 
zentralen Leberteile. 

Tuberkulose der Leber kommt vor als akute 
Miliartuberkulose: im Leberparenchym und durch 
die Kapsel durchscheinend finden sich mehr oder 
weniger zahlreiche graue, punktförmige bis steck- 
nadeikopfgrosse Knötchen eingestreut (Tab. 56); 
diese Form der Tuberkulose findet sich häufiger bei 
Kindern als Teilerscheinung der allgemeinen ge¬ 
neralisierten Miliartuberkulose, hie und da auch als 
Ausdruck der allgemeinen terminalen Infektion bei 
chronischer Lungentuberkulose der Erwachsenen. 
— Seltener finden sieh in der Leber grössere tuber¬ 
kulöse Herde, sogenannte Solitärtuberkel von Hanf- 
korn- bis Erbsengrösse, meist in grösserer Zahl in 
das Leberparenchym eingestreut. Infolge centraler 
Erweichung und Einschmelzung bilden sich kleine 
Höhlen, die bei Kommunikation mit Gallengängen 
öfters gallig gefärbten Inhalt nachweisen lassen. 

Der weitaus wichtigste tierische Parasit der 
Leber ist der £chinococcus (Hölsenblasenwurm), das 
Jugend- und Finnenstadium eines im Hundedarm 
lebenden kleinen dreigliedrigen Bandwurms, der 
Taenia Echinococcus. Die Hunde beziehen die 
entsprechenden Scolices von den Haustieren (Schaf, 
Rind, Schwein), während die Eier der Hunde- 
tänie ihrerseits die letzteren, sowie den Menschen 
inficieren. — Der Blasen-ßckinococcus bildet auf 
Kosten des Lebergewebes meist umfangreiche, bis 
mannskopfgrosse Cysten (Mutterblasen mit Ghitin- 
haut, Parenchymschicht, auf letzterer die Scolices), 
die meist zahlreiche Tochterblasen einschliessen = 
endogener Echinococcus. — Eine besondere Varietät 
stellt der multiloculäre oder alveoläre Bchiitococcus 
dar: derselbe bildet brettartig harte, kindskopf- bis 
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Tab. 57. Syphilis der Leber. Grobgelappte Leber. 

*/• der natürl. Grösse. 

Die ganze Leber verkleinert, in hohem Grade deformiert, 
durch zahlreiche, tiefe, narbige Einschnürungen in unregel¬ 
mässige Lappen geteilt. Die scharfen Ränder abgerundet. 
Das Gewebe von derber zäher Konsistenz. Auf der Schnitt¬ 
fläche sieht man entsprechend den narbigen Einziehungen derbe 
bindegewebige Verdichtungen. 

Aelteres Sammlungspräparat. 

Tab. 58. Syphilis der Leber. Multiple Gummata. 

Die Leber etwas verkleinert, blutreich, acinöse Zeichnung 
verwaschen. Im Parenchym, teilweise subperitoneal gelagert, 
3 kirsch- bis haselnussgrosse, rundliche, weiss-gelbliche Herde 
von derber Konsistenz = Syphilome. — Die milchige Trübung 
der Kapsel über den unteren Abschnitten der Leber entspricht 
einer flachen Schnürfurche. 

Die 34 jährige stark abgemagerte Patientin (Nr. 600, 1895) 
litt an Syphilis: Spezifische Geschwüre der Schamlippen und 
der Vagina. Ausserdem fanden sich; Defekt der Nasenbeine 
(„Sattelnase'*), Amyloid-Milz, progressive Tuberkulose beider 
Oberlappen. 

Tab. 59. Syphilis der Leber beim Neugeborenen. 

Die Leber erscheint im Verhältnis zur Körperentwicklung 
vergrdssert, Gewicht = 144 g; Konsistenz sehr derb. Auf 
dem Durchschnitt sieht man umrahmt von einer hellgelbüch, 
teilweise schwefelgelb verfärbten und ikterischen Parenchym¬ 
zone ein über pflaumengrosses Syphilom von länglich unregel¬ 
mässiger Form, das mit Ausläufern alle Lappen durchsetzt; 
dasselbe ist von derber, fast brettartiger Konsistenz, von grau- 
gelblicher Farbe, die Ränder unregelmässig gezackt, leicht 
überquellend, teilweise gallertig und von graugelblichen miliaren 
Knötchen durchsetzt. — Nebenbefunde: Allgemeiner Ikterus, 
bedeutender Milztumor, die Milz um das Dreifache vergrössert. 
Lues congenita. 

Das illegitime, von einer syphilitischen Mutter geborene 
Kind hatte 12 Stunden gelebt; Körperlänge = 42 cm, Gewicht 
=z 1500 g. Nr. 376, 1894. 


mannskopfgrosse geschwulstartige Massen; im Zen¬ 
trum meist eine Kaverne mit zerfressenen Wand¬ 
ungen. In einem zellarmen fibrösen Gerüste finden 
sich die gefalteten und höchst unregelmässig ange¬ 
ordneten Chitinblasen mit oder ohne Scolices ein- 
gelagerL 
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Syphilis der Leber. Taf. 57, 58 u. 59. 

Neben der diffusen interstitiellen Hepatitis, die 
manchmal auf luetischer Grundlage — entweder 
alsbald nach der Infektion oder nach vielen Jahren 
noch als Nachwirkung sich entwickelt und nament¬ 
lich als hypertrophische Form bei kongenitaler 
Syphilis der Neugeborenen angetroffen wird, kommt 
es gelegentlich bei Syphilis zu einer schw-eren vis¬ 
ceralen Erkrankung, zu einer eigentümlichen Form 
der interstitiellen Hepatitis, wobei die Wucherung 
des fibrösen Gewebes sich derart lokalisiert, dass 
die Leber in hohem Grade verunstaltet wird (Hepa- 
' titis intersiitialis deformans), indem unregelmässige 
grössere und kleinere Lappen entstehen (Taf. 57j, 
die durch tiefe Einschnürungen und Furchen von ein¬ 
ander getrennt sind (grob gelappte Leber). Sehr 
häufig gehen diese derben Faserzüge vom Liga¬ 
mentum Suspensorium aus; in demselben finden sich 
öfters gelbliche, nekrotische, derb-elastische Knoten 
(Gummata) eingesprengt = interstitielle gummöse 
Hepatitis luetica (Taf. 58 u. 59). Im Anschluss an 
die partielle entzündliche Atrophie kommt es öfters 
zu kompensatorischer unregelmässiger Hypertrophie 
benachbarter Abschnitte. Die Leber ist dabei im 
ganzen immer verkleinert; die charakteristische 
Form ist verloren gegangen, die scharfen Ränder 
sind meist abgestumpft, die Kapsel mit bindege¬ 
webigen Adhäsionen bedeckt (Perihepatitis adhae- 
siva). Infolge der bindegewebigen Sklerose nament¬ 
lich an der Leberpforte und in der Umgebung der 
Pfortaderäste kommt es meist zu denselben Zirku¬ 
lationsstörungen wie bei atrophischer Lebercirrhose: 
Ascites, Milztumor, Stauungskatarrh im Bereiche 
der Magendarmschleimhaut. 

Neubildungen der Leber. Taf. 60. 

In der Leber kommen gelegentlich vor: das kaver¬ 
nöse Angiom, sehr selten Sarkome (hämorrhagische 
Angio-Sarkome) und Adenome. 
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Tab. 60. Primärer Krebs (Markschwamm) der Leber. 

'/» der iiatürl. Grösse. 

Im rechten Lappen der fast um das Doppelte vergrösserten 
Leber eine kopfgrosse Geschwulst von weiss-gelblicher und 
rötlicher Farbe und markiger Konsistenz. Die Schnittfläche 
etwas höckerig uneben; einzelne Teile des Tumors förmlich 
erw'eicht. die Erweichungsmassen mit dunklem Blute gemengt. 
Die Gallenblase im Tumor untergegangen. 

Bei der 51jährigen stark abgemagerten Patientin (Nr. 619. 
1894) fanden sich metastatische Krebsknot,en im Gehirn (Pons, 
Oculomoterius-Kern, Chiasma), in den Lungen, im Herzen, im 
Bauchfell, im linken Ovarium. 


Die bei weitem häufigste Neubildung ist das 
Carcifiom , welches primär seiten, sekundär und 
metastatisch häufiger als in irgend einem Organe 
vorkommt. 

Das primäre Leber-Carcivom bildet grössere 
Knoten (faust- bis kindskopfgross), in deren Um¬ 
gebung kleinere Knoten sichtbar sind; ausser der 
knotigen Form findet sich selten der infiltrierte 
Krebs: im Gewebe finden sich inselförmige Krebs¬ 
nester,-den Resten des Lebergewebes bei Cirrhose 
der Leber ähnlich. 

Metasiatischer Krebs in Form multipler Knoten, 
die meist ziemlich gleichmässig verteilt im Paren¬ 
chym und subperitoneal sitzen, findet sich nament¬ 
lich häufig bei primärem Carcinom des Magens, 
des Darms, ferner auch bei Carcinom der weib¬ 
lichen Genitalien, der Mamma, der äusseren Haut. 
Die Knoten sind Stecknadelkopf- bis faustgross, an 
der Oberfläche mit zentraler Delle (Krebsnabel) 
versehen, von der Umgebung scharf abgegrenzt, 
weisslich gefärbt. Ikterus und fettige Infiltration 
des Leberparenchyms finden sich öfter als Kompli¬ 
kationen. 

Sekundärer Krebs der Leber entwickelt sich 
gelegentlich auch kontinuierlich fortgesetzt vom 
Magen (kleine Kurvatur oder Pylorus) aus oder 
auch von der Gallenblase und den grossen Gallen* 
gängen aus. 
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Krankheiten der Gallenwege. 

Die Gallengänge der Leber, namentlich die 
feineren, beteiligen sich an den Erkrankungen des 
Lebergewebes; besonders bei interstitieller Entzün¬ 
dung der Leber, diffusen' parenchymatösen Pro¬ 
zessen koinmt es zu Verengerung und Verschluss 
der Lumina, Behindening des Gallenabflusses, Ikterus. 

Entzündung der Gallengänge — Cholangitis 
— entsteht im Bereiche des Ductus choledochus 
fortgesetzt vom' Duodenum aus: Schwellung der 
Schleimhaut, vermehrte Sekretion (Bildung eines 
.Schleimpfropfes) sollen zur Behinderung der Gallen¬ 
entleerung in den Darm, zum sogenannten katarrhali¬ 
schen Ikterus führen. Chronische Katarrhe werden 
namentlich durch Gallensteine bedingt; durch letz¬ 
tere entstehen im Ductus choledochus gelegentlich 
umschriebene nekrosierende Entzündungen (Druck¬ 
brand), die zu Perforation und sekundärer Peri¬ 
tonitis führen können. 

Eiterige Entzündung der Gallengänge hie und 
da im Anschluss an Gallensteine, Durchbruch von 
Leber-Abscessen in die Gallengänge; in den Gallen¬ 
gängen findet sich gallig gefärbter Eiter, mit ab- 
gestossenen Epithelien gemischt. 

Erweiterung der Gallengänge^ namentlich der 
grösseren, entwickelt sich im Anschluss an Ver^ 
engerung oder Obliteration des Ductus choledochus; 
Entzündung der Schleimhaut gesellt sich bei Störung 
des Gallenabflusses leicht hinzu. Dauert der Ver¬ 
schluss des Ductus choledochus längere Zeit, so 
kommt es zu bedeutender Erweiterung der Gallen¬ 
wege mit Erinschluss der Gallenblase, selten zu 
Ruptur der letzteren. 

Bei Verschluss des Ductus cysticus (z. B. durch 
Gallensteine) kommt es meist zu Erweiterung der 
Gallenblase, die sich, mit schleimiger oder wäs¬ 
seriger Flüssigkeit füllt: Retentions-Hydrops der 
Gallenblase. 
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Entzündung der Gallenblasen Schleimhaut {C)\o\t- 
cyatitis) kommt in verschiedenen Abstufungen vor: 
als einfacher Katarrh mit vermehrter Schleimabson¬ 
derung, als eiterige Entzündung namentlich infolge 
von Gallensteinen, Nekrosierende (diphtheroide) 
und ulceröse Cholecystitis mit Perforation, Peritonitis 
oder Durchbruch in den Magen, Duodenum, Kolon 
— bei Typhus. Sehr häufig findet sich adhäsive 
Peri-Cholecystitis (Verwachsung mit dem Colon 
transversum) als Rest abgelaufener entzündlicher 
Prozesse. 

Die Entzündung der Gallenblase kann auch zu 
Schrumpfung und Obliteration der Gallenblase 
führen, namentlich bei Cholelithiasis (Cholecystitis 
calculosa), in der Regel mit Obliteration des Ductus 
cysticus Hand in Hand gehend. 

Dauert das Hindernis für den Abfluss der 
Galle längere Zeit an, so kommt es zu Vergrösserung 
der Leber, zu hochgradigem Ikterus der Leber 
(Ikterus viridis), welche dunkel olivengrün verfärbt 
erscheint (Taf. 53); hie und da beobachtet man 
biliäre Cirrhose. Die Urachen des chronischen 
Stauungs-Ikterus sind mannigfach: abgesehen von 
den angeführten (Entzündung, Steine) sind Tumoren 
der Leber, namentlich Carcinom, Gummata, Echino¬ 
coccus zu nennen, ferner Tumoren an der Leber^ 
pforte: Carcinom der portalen Lymphdrüsen, Pan¬ 
kreaskrebs, Carcinom des Duodenum. 

Gallensteine. 

Dieselben sind nach Grösse, Form und Zusam¬ 
mensetzung sehr verschieden. Sie sind hirsekorn- 
bis nahezu hühnereigross, meist rund oder rundlich, 
oval, förmliche Abgüsse der Gallenblase darstellend; 
bei grösserer. Anzahl häufig facettiert, vieleckig 
oder würfelförmig. 

1. Cholestearinsteine, meist rundlich oder oval, 
von weisslicher oder blassgelblicher Farbe, glimmer- 
artig glänzend, die Bruchfläche strahlig. 
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2. Cholesteartn~Gallenfarbstoff-Steine; bestehen 
aus Cholestearin und Gallenfarbstoff, meist gelb* 
braun bis dunkelschwarz gefärbt, sind die am 
häufigsten vorkommenden Formen. 

o. Pigmentkalksteine; bestehen aus Gallen¬ 
farbstoff und Kalk, ziemlich selten, manchmal ge¬ 
schichtet. 

4. Calciumcarbonat-Steine, von weisser oder 
grauweisslicher Farbe, sehr selten. 

Bei der Bildung der Gallensteine wirken offen¬ 
bar sehr verschiedene Einflüsse mit: unter den 
lokal begünstigenden Momenten spielen Reiz¬ 
zustände der Schleimhaut, die zur Zersetzung 
der Galle (Zersetzung des gallensauren Natrons, 
welches das Cholestearin in Lösung erhält) führen, 
ferner Stagnation der Galle (Schnürkorsett) eine 
gewisse Rolle; ausserdem scheinen allgemeine kon¬ 
stitutionelle Momente die Bildung der Gallensteine 
zu beeinflussen: Mangel an Bewegung, sitzende 
Lebensweise, Fettleibigkeit, erbliche Anlage. 

Die Gallensteine finden sich etwa bei 7®/o der 
erwachsenen Menschen; bei Frauen 2*/2mal häufiger 
als bei Männern (5:2). Die Prädisposition des weib¬ 
lichen Geschlechts hängt zusammen mit sitzender 
Lebensweise, geringer Muskelarbeit, Neigung zu 
Fettleibigkeit und unzweckmässiger Kleidung; Koin- 
cidenz von Schnürleber und Gallensteinen findet 
sich bei 23—40®/o der Frauen, die an Cholelithiasis 
leiden. In der Altersgruppe 30—60 Jahre finden 
sich Gallensteine doppelt so häufig und bei Menschen 
jenseits der 60 Jahre 6 mal so häufig als bei der 
Altersgruppe 15—30 Jahre; Frauen, die über 60 
Jahre alt sind, sind zu 25—33®/o mit Gallensteinen be¬ 
haftet. — In der Mehrzahl der Fälle finden sich 
Gallensteine zufällig bei Sektionen, ohne dem Träger 
irgend welche Beschwerden verursacht zu haben. 
— In der Regel werden sie erst dann pathogen, 
wenn sie wandern, sei es auf den physiol^ischen 
Bahnen des Ductus cysticus und choledochus (Taf. 51), 

Bollinger, Atlas r, 2. A, 14 
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sei es nach üsur und Zerstörung der Wandungen der 
Gallenblase oder der genannten Ausführiingsgänge. 
Auf diese Weise beobachtet man gelegentlich nach 
vorausgegangener Entwicklung peritonitischer Adhä* 
sionen Durchtritt von Steinen in das Duodenum, 
seltener in den Magen Und das Kolon; sehr selten 
wandern die Gallensteine durch äussere oder Gallen¬ 
fisteln , die meist in der Umgebung des Nabels, in 
der Bauchhaut nach aussen münden; auf diese 
Weise können Gallensteine spontan nach aussen sich 
entleeren. 

JVeuöildungen in der Gallenblase sind nicht 
häufig: papilläre Epitheliome, öfters t— namentlich 
bei Frauen — Krebs der Gallenblase^ kontinuierlich 
auf das adnexe Lebergewebe öbergreifend. Fast 
regelmässig finden sich in die Krebsmassen wie 
eingeinauert Gallensteine, gleichsam den Kern der 
Krebswiicherung bildend; offenbar begünstigen die 
Gallensteine bei disponierten Individuen die Ent¬ 
wicklung des Krebses. — Krebs, von den feineren 
Gallengängen ausgehend, verzweigt sich baumförmig 
entlang der Glisson’schen Kapsel und wächst nach 
Art einer Infiltration in die Leber hinein. 

Ikterus, Gelbsucht, Cholämie. Taf. 53 u. 54. 

Unter Ikterus versteht man jenen pathologischen 
Zustand, bei dem die Gailenbestandteile, insbeson¬ 
dere der Gallenfarbstoff, im Blute und in den 
Körpergeweben sich vorfinden. 

Der mechanische Resorptions- oder Stauungs- 
Ikterus entwickelt sich, wenn Hindernisse in den 
Gallengängen — vom Ductus choledochus an bis 
zu den feinsten Verzweigungen in der Leber — 
den physiologischen Abfluss der Galle ganz oder 
teilweise unmöglich machen, Hierher gehört der 
Ikterus wie er im Anschluss an Steine im Ductuß 
choledochus (Taf. 51), Tumoren, Parasiten auftritt. Bei 
Behinderung des Gallenabflusses tritt nach Ablauf 
von 36 Stunden Ikterus auf. Katarrh des Duo- 
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denums mit Fortsetzung in den Ductus choledochus 
soll genügen, um eine der häufigsten Formen, den 
sogenannten katarrhalischen Ikterus zu erzeugen. 
Bei verschiedenen Formen der Lebercirrhose, bei 
der interstitiellen luetischen Hepatitis kommt es zu 
Kompression oder Verödung feinster Gallengänge 
in der Leber und dadurch zum Uebertritt der 
Galle in das Blut. — Veränderungen des Blut¬ 
druckes nach der Geburt, Offenbleiben des Ductus 
Arantii sollen den Ikterus neonatorum bedingen. 

Durch Einwirkung von infektiösen oder toxi¬ 
schen Stoffen , welche auf die Blutkörperchen zer¬ 
störend einwirken z. B. bei Sepsis, Septico-Pyämie, 
Pneumonie, ferner von Phosphor, Arsen-Wasser¬ 
stoff, ^rogallussäure, Aether, Chloroform, Morchel¬ 
gift, Schlangenbiss, Toluylendiamin entsteht ein 
Ikterus ohne Verlegung der Gallengänge, den man 
früher als hämatogenen Ikterus dem hepatogenen, 
mechanischen gegenüberstellte. Die Vorstellung, 
dass ohne Beteiligung der Leber das im Blute be¬ 
findliche freie Hämoglobin sich direkt in Gallen¬ 
farbstoff umwandeln könne, wurde schon dadurch 
unwahrscheinlich, dass man bei derartigem Ikterus 
Gallensäuren im Harne nachzuweisen vermochte. 
— Endgiltig wurde die Lehre vom hämatogenen 
Ikterus dadurch beseitigt, dass es bei Vögeln, deren 
Leber man ausschaltete (durch Unterbindung des 
Ductus choledochus sowie der Blutgefässe), nicht 
gelang, durch die oben genannten Gifte einen Ikterus 
zu erzeugen. Ohne Leber kein Gallenfarbstoff und 
auch keine Gelbsucht I — Diese infektiösen und 
toxischen Ikterusformen haben demnach eine schwere 
Blutveränderung (ausgedehnten Zerfall roter Blut¬ 
körperchen) zur Voraussetzung und sind daher 
zweckmässig als hämato-hepatogener Ikterus be¬ 
zeichnet worden. Ein solcher Ikterus mit Polycholie 
entsteht also so, dass das freiwerdende Hämoglobin 
die Leber gleichsam mit reichlichem Material zur 
Gallenbildung überschwemmt und dass die in ab- 

14 * 
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norm grosser Menge gebildete Galle ins Blut Über¬ 
tritt. — Bei manchen Formen des toxischen 
Ikterus (z. B. bei Phosphorvergiftung) genügen die 
Leberverönderungen: Schwellung der zelligen 

Elemente, namentlich der Bpithelien der Gallen¬ 
züge, um den Ikterus rein mechanisch zu erklären. 
— Zirkulationsstörungen in der Leber — Herab¬ 
sinken des Druckes in den Lebergefässen (Kapillaren) 
unter denjenigen in den Gallengängen — genügen 
schon zur Entsehung eines Ikterus (hierher wahr¬ 
scheinlich der Ikterus der Neugeborenen). Chronische 
venöse Hyperämie der Leber, wie sie z. B. in der 
Muskatleber gefunden wird, erzeugt ebenfalls 
leichten Grad von Ikterus. 

Ob ein Ikterus (nervöse Form) durch Gemüts¬ 
bewegungen (Aerger) oder durch krampfhafte 
Kontraktion des Ductus choledochus (Ikterus spas- 
modicus), z. B. bei Bleikolik, entstehen kann, 
ist zweifelhaft. 

Eine besondere, teilweise aber bestrittene 
Abart des Ikterus ist der Urobilin-Ikterusy bei 
welchem eine leichte Gelbfärbung der Haut und 
Körpergewebe durch Urobilin, ein Reduktions¬ 
produkt des Bilirubin, bewirkt wird. Hierher wird 
der Ikterus bei Pneumonie, bei hämorrhagischen 
Infarkten und Herzfehlern gerechnet, wenn Blut¬ 
farbstoff extravasiert und in Urobilin umgewandelt 
wird. — Von manchen Forschern wird der 
Urobilin-Ikterus als geringgradiger Gallenikterus 
angesehen. 

Krankheiten des Pankreas. 

In der Bauchspeicheldrüse kommen Blutungen 
hie und da zur Beobachtung: dieselben entstehen 
entweder infolge einer allgemeinen hämorrhagischen 
Diathese oder auch idiopathisch und spontan mit 
teilweiser Zerstörung der Drüse; selten sind die 
Blutungen traumatischen oder entzündlichen Ur- 
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• Fig. 31. 

Cysto-Carcinom des Pankreas. 

(Nach Hansemann, Zeitschrift für klin. Medizin. B. 26.) 

I 

I 
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Sprungs. Hämorrhagien entstehen auch sekundär 
im Anschluss an Nekrose einzelner Drüsen-Ab- 
schnitte und des Fettgewebes; es kommt im 
letzeren Falle manchmal zu Hämatomen und 
hämorrhagischen Cysten, zuletzt zum Bluterguss in 
die Bauchhöhle. 

Entzündungen des Pankreas sind selten; man 
findet gelegentlich eine akute eiterige Pankreatitis : 
dieselbe beschränkt sich entweder auf einen Teil 
der Drüse oder die ganze Drüse ist eiterig infiltriert; 
multiple Abscessbildung, Nekrose einzelner Ab¬ 
schnitte-kann sich aus der Entzündung entwickeln, 
ferner sekundäre Peritonitis. Die diffuse eiterige 
Entzündung entsteht öfters von den Ausführungs¬ 
gängen aus (zentrifugal) durch Einwanderung 
pathogener Keime "vom Darme aus; ausserdem ist 
eine metastatische hämatogene Entzündung möglich. 

Die hämorrhagische Pinkreatiiis kann sich aus 
primären Blutungen entwickeln oder aus einer 
parenchymatösen Entzündung des Drüsengewebes. 

Sekundär entstehen verschiedene Formen der 
Pankreatitis durch Fortsetzung des entzündlichen 
Prozesses von Nachbarorganen aus, z. B. bei 
Carcinom des Duodenums, des Magens. 

Chronische interstitielle Pankreatitis', die Drüse 
erscheint vergrössert, derb, in den späteren Stadien 
im Umfang verkleinert, von brettartiger Konsistenz; 
ähnlich wie bei Lebercirrhose findet sich das 
Stützgewebe vermehrt, die Drüsensubstanz atrophisch. 
Hypertrophische Induration entwickelt sich manch¬ 
mal im Anschluss an chronische Stauung. Eine 
besondere Form der atrophischen Induration ent¬ 
wickelt sich bei Verschluss des Ausführungs¬ 
ganges. 

Unter den Neubildungen des Pankreas 
steht in erster Linie das Carcinom (Fig. 31), welches 
primär und sekundär vorkommt. Sekundäre Car- 
cinose geht häufig kontinuierlich fortgesetzt von 
primärem Krebs des Duodenums aus. Der Krebs 
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beschränkt sich häufig’ auf den Kopf der Drüse, 
ln der Mehrzahl der Fälle kommt es zu Stenose 
des Ductus choledochus und zu Ikterus. 

Sarkom ist sehr selten, häufiger sekundär als 
primär. 

Tuberkulose des Pankreas ist ebenfalls selten; 
entweder als Miliartuberkulose bei allgemeiner Miliar* 
tuberkulöse, hie und da fortgesetzt von der Um¬ 
gebung, namentlich ausgehend von tuberkulös er¬ 
krankten retroperitonealen Lymphdrüsen. 

Cysten des Pankreas sind ebenfalls selten; meist 
handelt es sich um Retentionscysten (Ranula pan- 
creatica); oder die Cysten entwickeln sich im An¬ 
schluss an interstitielle Pankreatitis. 

Atrophie des Pankreas hie und da bei alten 
und marantischen Individuen; öfters bei Diabetes 
mellitus beobachtet. Bei entzündlicher Atrophie ist 
die Drüse schlaff, etwas dunkel verfärbt, die Läpp¬ 
chen verkleinert, von Bindegewebszügen durchsetzt. 
"Während die normale Drüse ein Gewicht von 80 
bis 100 g zeigt, beträgt dasselbe bei Atrophie nur 
die Hälu^e (Fig. 32). 

Nekrose des Pankreas entsteht öfters aus Blut¬ 
ungen, aus entzündlichen Prozessen. Eine besondere 
Form ist die sogenannte Pettnekrose: meist 

bis hanfkorngrosse, trübe, weissliche Herde mit oder 
ohne zentrale Erweichung, mit sekundärer Blutung; 
die multiple Fettnekrose im Pankreas und dessen 
Umgebung findet sich öfters gleichzeitig mit ver¬ 
schiedenen Formen der Pankreatitis besonders bei 
Potatoren und fettleibigen Individuen. 

In Betreff des Verhaltens der Pankreas-Er¬ 
krankungen zum Diabetes ist zu bemerken, dass 
hochgradige Zerstörung des Pankreas und diffuse 
Erkrankungen der Drüse meist mit Diabetes einher- 

f ehen. Die Pankreas-Affektionen, die gewissen 
ormen des Diabetes zu gründe liegen, sind mannig¬ 
faltig: entzündliche Atrophie, Atrophie durch Ver¬ 
stopfung des Ausführungsganges, durch Druck, 
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Cystenbildung, nekrotische Prozeße, Ne“b.ldimgen 
Im allgemeinen beobachtet man be*'/» 

Erkrankungen Diabetes, bei '/s Fehlen d^en_ 

In manchen Fällen, wenn das '■®“ 
verändert ist, dürften funktionelle Störungen öes 

Pankreas den Diabetes verursachen. » 
steine und Konkremente m den 
gängen führen zu Verschluss derse ,p. 32 ') 

Atrophie und Cystenbildung iii der Druse (Fig. 32). 
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J. F. LEHMANNS VERLAG in MÜNCHEN. 


Lehmanns medizinische Handatlanten. 

Band I. 

Atlas und Grundriss der 

Lehre vom ßeburtsakt u. der operativen Geburtshilfe 

von Dr. O. Schäffer, Privatdozent an der Universität Heidelberg. 
Mit 16 farbigen Tafeln nach Originalen von Maler A. Schmitson 

und 139 Abbildungen. 

5, erweiterte Auflage. Preis gut geb. M. 8.~ 

Die Deutsche medizin. Wochenschrift schreibt: Der Atlas in der vorliegenden 
Form ist gleich wertvoll für den Anfänger wie für den praktischen Arzt. Für jenen, 
well er die einzelnen Phasen der anfangs so schwer verständlichen Oeburtsvor- 
gänge in gedrängter Kürze klar vor Augen führt, für diesen, weil ihm die Möglich¬ 
keit gegeben ist, im konkreten Fall sich schnell über Indikation und Technik der 
in Frage kommenden Operation zu unterrichten. Geradezu prachtvoll findet Rri. 
die Technik des Kaiserschnittes illustriert. Der Atlas verdient warme Anerkennung 
und Empfehlung. 

Band 11. 

Geburtshilfliche 
Diagnostik und Therapie. 

Von Dr.O.Schäffer,Priv.-Doz. 
an der Universität Heidelberg. 

Mit 160 meist farbigen Abbildungen 
auf Tafeln nach Originalen von den 
Malern A. Schmitson und C. Krapf und 
zahlreichen Textillustrationen. 

2. vollst. umgearb. u. erw. AufL 

Preis gut geb. M. 12.— 

Band XXVIII: Atlas und Grundriss der 

Gynäkologischen Operationslehre. 

Von Dr. O. Schäffcr, Privatdozent an der Universität Heidelberg. 
Mit 42 farbigen Tafeln und 21 zum Teil farbigen Textabbildungen 
nach Originalen von Maler A. Schmitson. 

Preis gut gebunden M. 12.— 

Oie Lehmann’scben Handatlanten gehören heute zu den unentbehrlichen 
medizinischen Handbüchern. Das höchste und kürzeste Lob, das man ihnen 
spenden kann, läßt sich dahin zusammenfassen, daß sie „praktisch" sind. Sie 
bieten in konzentrierter Form alles Wissens- und Nachahmenswerte. Speziell in 
der gynäkologischen Operationslehre hat es uns an guten Abbildungen und an¬ 
schaulichen Beschreibungen gefehlt. Die verdienstliche Arbeit Schäffer’s, im 
Verein mit der Künstlerhand Schmitson’s, hat hier ein unentbehrliches Vademecum 
für den Operateur geschaffen. Schemata für alle möglichen Fälle auf dem Gebiete 
speziell der Dammoperationen zu geben, ist ja nicht möglich, aber die beige¬ 
brachten Paradigmata sind solche, welche ein Maximnm von Anwendbarkeit 
enthalten. Der Text ist concis, die Abbildungen klar, das Werk verdient eine 
große Verbreitung. Medizin. Blätter, Wien. 


Band 111. 

Alias UDd Grundriss der 
Gynäkologie. 

Von Dr.O.Schäffer, Priv.-Doz. 
an der Universität Heidelberg. 

Mil 90 farbigen Tafeln, 65 Textillustra¬ 
tionen und reichem Text. 2, vollstän¬ 
dig unlgearbeitete und erweiterte 
Auflage. 

Preis gut geb. M. 14.— 
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Lehmanns medizinische Handatlanten. 

Band IV. Kurzgefaßtes Lehrbuch und Atlas der 

Krankheiten der Mundhöhle, 
des Rachens und der Nase 

Von Dr. L. Grünwald, München. 

Dritte vermehrte Auflage. 

Teil I; Kurzgefaßtes Lehrbuch. 756 Seiten Text, mit 10 farbigen 
und 220 schwarzen Abbildungen. 

Teil II: Atlas. 57 vielfarbige Tafeln, enthaltend 104 makroskopische 
und 37 histologische Abbildungen mit erklärendem Text. 
Preis in 2 Bänden gebunden M. 22.— (I. Lehrbuch M. 12.—, 

II. Atlas M. 10.-) 


iiAllgem. Mediz. Zentralzeitung'': 

Der vorliegende Atlas enthält fast aus¬ 
schließlich Bilder, deren technische Her¬ 
stellung und sachliche Auswahl das höchste 
Lob verdienen. Die makroskopischen Bilder 
stellen durchweg typische Krankheitsbilder 
dar von häufig frappierender Natürlichkeit. 
Aber auch die histologischen lassen an Fein¬ 
heit der Zeichnung und Lebhaftigkeit des 
Kolorits nichts zu wünschen übrig. Nicht 
nur dem Laryngologen, sondern auch den 
allgemein praktizierenden Aerzten ist das 
Studium des wertvollen Werkes aufs ein¬ 
dringlichste zu empfehlen. 



Fig. 157. Mit dem Ringmester abgetragene 
Rachenmandel in natürlicher Grösse. 


xiv** GrundrlB der Keblkopfkrankbeiten 
und Hflas.der Larvngoskopie. 

Von Dr. L. Grünwald, München. 

Zweite vermehrte und verbesserte Auflage. 

Mit 112 farbigen Abbildungen auf 47 Tafeln und 26 schwarzen 
Abbildungen im Text. Preis gut gebunden M. 10.— 

„Deutsche medizin. Wochenschrift“; . . . Der Student wird sich bald 
davon überzeugen, daß er sich wohl nirgendwo so schnell und so gründlich wie 
•n diesem Buch Aufklärung verschaffen kann. Für den Fachmann ist es gerade¬ 
zu ein Oenuß, den knappen und exakten Darstellungen Grünwalds zu folgen. 

Die Therapie der Kehlkopftuberkulose 

mit besonderer Rücksicht auf den 

galvanokaustischen Tiefenstich und äußere Eingriffe 
von Dr. L. Grünwald, München. 

147 Seiten gr. 8® mit 9 farbigen Abbildungen auf 4 Tafeln und 
3 schwarzen Figuren im Text. Preis geh. M. 5.—, geb. M. 6. - . 
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Lehmanns medizinische Handatlanten. 

Band V: Franz Mracek’s Atlas und Grundriß der 

HAUT-KRAN KH EITEN. 

Dritte, teilweise uingearbeitete und erweiterte Auflage herausgegeben von 

Dr. Albert Jesionek, 

a.o. Professor f. Dermatologie 
und Syphilis an der Landes- 
universität Gießen. 

Mit 109 farbigen Tafeln und 
96 schwarzen Abbildungen. 

Preis gut geb. M. 18 .— 


Aus dem „Zcntralblatt 
für innere Medizin“: 
Namentlich in illustrativer 
Hinsicht ist das höchste ge¬ 
leistet worden, was die 
Technik nur zu bieten ver¬ 
mag ... Es sind größtenteils 
Reproduktionen, die in ihrer 
Weichheit, in ihrer Farb¬ 
tönung und in ihrer Plastik 
das vollendetste darstellen, 
was sich bildlich erzielen läßt. 


Fig. 86. Sykosis parasitaria. 

Therapie der Haut- u. Gesdileditskrankheiteii. 

Nach Rezepten der Abteilung des Primararztes 
Professor Dr. Mracek im Rudolfsspitale in Wien. 
Zusammengestellt v. Dr. Hugo Kafka, Sekundararzt der Abteilung. 
76 Seiten 8®. Preis geheftet M. 1.20. 

Abhandlungen über Salvarsan 

Gesammelt und mit einem Vorwort und Schlußbemerkungen herausgegeben von 

Dr. Paul Ehrlich, Wirkl. Geh. Rat, a.o. Professor, 

Direktor des Instituts für experimentelle Therapie, Frankfurt a.M. 

Bd. 1: 402 Seiten gr. 8®. — Preis geh. M. 6.—, geb. M. 7.50 

Bd. II: 617 Seiten gr. 8°. — Preis geh. IW. 10.—, geb. M. 12.— 

Bd. III: 584 Seiten gr. 8®. — Preis geh. M. 10.—, geb. M. 12.— 

Bd. IV: 440 Seiten gr. 8®. — Preis geh. M. 9.—, geb. M. 11.— 

Die vier Bände bieten eine außerordentlich übersichtliche Orientierung über die 
Salvarsantherapie. Ihren besonderen Wert erhalten sie durch die umfangreichen 
Schlußbemerkungen aus der Feder Paul Erhrlichs selbst. 
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Lehmanns medizinische Handatlanten. 

Band VI: 

Atlas der Syphilis 

und der venerischen Krankheiten mit einem Grund¬ 
riß der Pathologie und Therapie derselben von 
Hofrat Professor Dr. Franz Mracek. 

Zweite, vollständig umgearbeitete und vermehrte Auflage. 

Mit 81 farbigen Tafeln nach Originalaquarellen von Maler 
A. Schmitson und 26 schwarzen Abbildungen. 

Preis gut gebunden M. 16.— 

Außerordentlich anerkennenswert ist die Klarheit und Uebersichtlichkeit des 
kurzaefaßten, aber alles Wesentliche bringenden Textes. Sowohi die farbigen 
wie die schwarzen Bilder sind ausgezeichnet und geben eine selten vollstindlge 
und sehr reichhaltige Illustration der venerischen Krankheiten. So wird der 
Wunsch der Verlagsbuchhandlung, daß die neue Auflage, die der Verfasser mit 
größtem Eifer bestrebt war, den höchsten Anforderungen der Wissenschaft ge* 
mäß anszugestalten, recht vielen ein schönes Vermächtnis des Verstorbenen sein 
möge, sich gewiß erfüllen. Ein würdiges Denkmal ist es, das der zu früh der 
Wissenschaft Entrissene sich gesetzt hat. 

„Dermatologische Zeitschrift". 


Die Syphilisbehandlung mit Salvarsan 

(Ehrlich-Hata 606) 

nebst einer systematischen Zusammenstellung der gesamten bisher 
(Ende 1910) veröffentlichten Literatur von Dr. Kurt von Stokar. 
40 Seiten 8^ Preis M. 1.20. 

Ueber Neurorezidive 

nach Salvarsan- und nach Quecksilberbehandlung. 

Ein Beitrag zur Lehre von der Frühsyphilis des Gehirns. Von 
Dr. J. Benario. Mit einem Vorwort von Wirkl. Geh. Rat P. Ehrlich. 
Mit 1 Tafel und 5 Figuren im Text. 

195 Seiten gr. 8®. Preis geheftet M. 6.—, gebunden M. 7.—• 

Ans der „Zeitschrift für Medizinalbeamte". Das vorliegende Werk 
stellt eine ebenso mühevolle und fleißige als wissenschaftlich interessante und 
wertvolle Arbeit dar; es ist, um mit den im Vorwort ausgesprochenen Worten 
P. Ehr lieh s zu reden, dem Verfasser gelungen, „ein Werk zu schaffen, welche 
nicht nur einen ephemeren Wert in bezug auf die Salvusantherapie der Syphilis 
beanspruchen darf, sondern von großer Bedeutung für die Beurteilung des Wesens 
und Ott Verlaufes der Syphilis, im besonderen der Hirnsyphilis bleiben wird. 

Dr. W a i b e 1 • Kempten. 
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Lehmanns medizinische Handatlanten. 

Atlas und Grundriß der gesamten 

AUGENHEILKUNDE. 

Von Professor Dr. O. Haab in Zürich. 

Vollständig in 3 Bänden. (Jeder Band ist einzeln käuflich.) 

Band I (Handatlanten Bd. XVIII). 

Atlas der 

ausser lieh sichtbaren Erkrankungen des Auges. 

Mit 86 farbigen Abbild, auf 46 Tafeln und 13 schwarzen Abbild. 

4. Auflage. Preis M. 10.— 

Band II (Handatlanten Bd. VII). 

Atlas und Grundriß der 

Ophthalmoskopie 

und ophthalmoskopischen Diagnostik. 

5. verbesserte Auflage. Mit 151 farbigen und 7 schwarzen Abbild. 
Preis gut gebunden M. 12.— 

Band III (Handatlanten Bd. XXXI). 

Atlas und Grundriß der Lehre von den 

Augenoperationen. 

Mit 30 farbigen Tafeln und zahlreichen schwarzen Abbildungen. 
Preis gut gebunden M. 10.— 

Aus Urteilen: 

„Klinische Monatsblätter für Aueenheilkonde“: (lieber Bd. 1) 
Dies ausgezeichnete Buch hat wieder textliche Verbesserungen und neue Ab- 
bildungen erhalten. Es sei von neuem auf das angelegentlichste empfohlen. 

„Monatsblätter für Augenheilkunde“: (lieber Band 11) Es muß mit 
besonderer Freude begrüßt werden, daß die Haabsche „Ophthalmoskopie“ eine 
so weite Verbreitung gefunden hat. Zunächst deshalb, weil diese Verbreitung 
identisch ist mit einer wesentlichen Verbesserung der ophthalmoskopischen Ans* 
bildung eines großen Teiles der heranwachsenden Aerzte; denn es ist kein Zweifel, 
daß alle diejenigen, welche das Buch kaufen, der Sache mit ganz anders ver¬ 
ständnisvollem Interesse folgen und später treu bleiben, als diejenigen, welche 
nichts derart besitzen. 

„Zentralblatt für innere Medizin“: (lieber Bd. III) Dieses Werk 
des bekannten klinischen Lehrers und Ophthalmologen steht unter den gegen¬ 
wärtigen Augenoperationslehren zweifellos an erster Stelle. ... 
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Lehmanns medizinische Handatlanten. 

Band IX. 

Alias des gesunden und kranken Nervensystems 

nebst Crundriß der Anatomie« Pathologie and Therapie desselben 
von Professor Dr. Christfried Jakob. 

Mit einer Vorrede von Prof. Dr. Ad. v. Strümpell. 

2 . vollständig umgearbeitete Auflage. 

Mit 105 farbigen u. 120 schwarzen Abbildg., sowie 284 Seiten Text 
und zahlreichen Textillustrationen. Preis gut gebunden M. 14.—. 

M&nchener mediz. Wochenschrift .* Die zweite Auflage dieses Buches ist nicht 
nur eine erweiterte, sondern vor allem eine verbesserte. Die Tafeln des neuen 
Atlas heben sich durch ihre naturgetreue Wiedergabe der Farben und der Struktur 
in vorteilhafter Weise von den Tafeln der 1-Auflagevab. . . Auch der Text hat 
manche Verbesserungen und Erweiterungen erfahren. ]— Der Referent hat in den 
letzten yähren die l. Auflage stets als Nachscklagebuch^ährend der Sprechstunden 
benützt und immer die gewünschte Auskunft erhalten, v. Hoesslin-Neuwittelshach, 

Band XXIX. Atlas und Grundriß der 

Allgemeinen Diagnostik und Therapie 
der Nervenkrankheiten. 

Von Dr. W. Seiffer, Professor an der Universität und Oberarzt 
an der Nervenklinik der Kgl. Charite, Berlin. 

Mit 26 farbigen Tafeln nach Originalen von Maler O. Hammer* 
Schmidt und Maler M. Landsberg; und 264 Textabbildungen. 
Preis gut gebunden Mk. 12.~. 

Vom Tierhirn zum Menschenhirn. 

Vergleichend morphologische, histologische u. biologische Studien 
über die Entwicklung der Oroßhirn-Hemisphären und ihrer Rinde. 
Von Dr. Ch. Jakob und CI. Onelli. 

I. Teil: Tafelwerk nebst Einführung in die Geschichte der Hirnrinde. 
Von Dr. Ch. Jakob. 40 Seiten QroBfolio Text, 48 Lichtdruck* 

und Autotypietafeln. Preis M. 30.—. 

II. '^Teil: Textband: Spezielle Morphologie« Histologie und Biologie 

der Hirnrinde. (Der Textband ist in Vorbereitung.) 

,Das Menschenhirn. 

,Der Aufbau und die Bedeutung seiner grauen Kerne und Rinde. 

Von Dr. Ch. Jakob. 

I Teil: Tafelwerk nebst Einführung in den Organisationsplan der 
grauen Substanz. 60 Seiten Großfolio Text, 90 Lichtdruck- und 
Autotypietafeln. Preis M. 60.—. 

11. Teilt Erklärender Textband: Das menschliche Zentralnervensystem 
und seine Leistungen. (Der Textband ist in Vorbereitung.) 
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Lehmanns medizinische Handatlanten. 

Band X. 

Ailas und Grundriss der Bakieriologie 

und 

Lehrbuch der spezielleu bakteriolog. Diagnostik. 

Von Prof. Dr. K. B. Lehmann in Würzburg und 
Prof. Dr. med. et phil. R. O. Neumann in Gießen. 

Bd. 1 Atlas mit etwa 700 farbigen Abbildungen auf 79 Tafeln, 
Bd. II Text mit vielen schwarzen Bildern. 


6. durch einen Anhang vermehrte Auflage. 

Preis der 2 Bände gebunden M. 33.— (einschl. Teuerungszuschlag). 

Das vorliegende Werk .... unterschied sich von Anfang an von der Mehr¬ 
zahl ähnlicher Bücher dadurch, daB sein Inhalt nicht nur durch Kompilation ent¬ 
standen war, sondern durch Spezialstudien fast aller darin enthaltenen Organismen. 
Weiter muß für das Buch charakteristisch gelten das große Maß naturwissen¬ 
schaftlicher Anschauung, das man in einer Sammlung medizinischer Schriften 
von vornherein nicht zu erwarten gewohnt ist. Das drückt sich nicht allein in 
der Durchführung einer naturwissenschaftlichen Nomenklatur, sondern auch in 
der Auffassung über den Wert der Arten und formen, sowie in den allgemeinen 
Angaben über Verwandtschafts Verhältnisse, Variationsgrenzen usw. aus. Durch 
alle diese Vorzüge hat sich das Buch Eingang in alle Kreise verschafft, die mit 
der Bakteriologie irgendwie zu tun haben, und die neue Auflage wird die Zahl 
der Interessenten noch vergrößern ln großem Umfange sind die Neuerungen 
auf dem Oesamtgebiet der Bakteriologie, vor allem auch auf dem der Methodik, 
nachgetragen und meist mit Literaturzitaten belebt dabei sind nicht nur die 
medizinisch wichtigen Formen berücksichtigt, sondern, wie schon früher, auch 
die technisch wichtigen. Den durch Bakterien hervorgerufenen Pflanzenkrank¬ 
heiten ist ein besonderer Anhang gewidmet. 

Zentralblatt für Bakteriologie. 


Band Xl/XlI. 

Atlas und Grundriß 

der pathologischen Anatomie. 

Von Obermedizinalrat Professor Dr. O. v. Bollinger. 

Zweite Auflage. Mit 135 farbigen Tafeln nach Originalen von 
Maler A. Schmitson und 68 Textabbildungen. 

Preis jedes Bandes gut gebunden M. 12.—. 

Zentralblatt für innere Medizin: . . . Auch wer 
weit in seiner Kunst vorgeschritten ist, wird das Buch gern zur 
Hand nehmen und an der lebendigen Wiedergabe der anato* 
mischen Bilder, sowie an der durchsichtigen Klarheit des be¬ 
gleitenden Textes seine helle Freude haben. 


I 
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Lehmanns medizinische Handatlanten. 

XML Atlas und Grundrifi der Verbandlehre 

von Dr. Albert Hoffa, 

a. o. Professor an der Universität Berlin, Geheim. Medizinalrat, 
Direktor der Universitäts-Poliklinik für orthopädische Chirurgie. 

Nach desVerfassersTod bearbeitet von Prof. Dr. R.Orashey,München. 
Sechste, verbesserte und vermehrte Auflage. (Mit einem Kriegsanhang.) 
Mit 170 Tafeln und 52 Textabbildungen. Preis gut geb. M. 12.— 


Band XVI. Atlas Und Grundriß der 

chirurgischen Operations-Lehre 

von Professor Dr. Otto Zuckerkandl, Wien. 


Fünfte vermehrte und verbesserte Auflage. 


Mit 45 farbigen Tafeln und 356 Abbildungen im Text. 
Preis gut gebunden M. 14.— 



Fig. 192. Retroaurikulärschnitt zur Bloßlegung des 
Warzenfortsatzes. 


Deutsche medizi¬ 
nische Wochenschrift, 
Berlin, In 5. Auflage 
bereits, in Wort und 
Bild wiederum ver¬ 
mehrt und verbessert, 
liegt der bekannte 
Zuckerkandl’sche 
Atlas vor uns; zu 
seinem Lobe braucht 
nichts Neues hinzu¬ 
gefügt werden. Daß 
Verfasser sein Werk 
auf der Höhe der 
Wissenschaft hält, 
versteht sich von 
selbst. Eine Anzahl 
älterer Bilderist durch 
bessereDarstellungen 
ersetzt worden; hin¬ 
zugekommen sind A b- 
blldungen über die 
Oefäßnaht, Bloßle¬ 
gung der Nerven an 
den Extremitäten, 
Operation der Ap- 
pendicitis u.a. Auch 
sämtliche neuen Ab¬ 
bildungen sind von 
dem Maler Haiek 
angefertigt worden 
und zwar meist nach 
Skizzen im Opera¬ 
tionssaale. 


1 
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Lehmanns medizinische Handatlanten. 

Band XVII. Atlas Und Grundriß der 

gerichtlichen Medizin 

unter Benutzung von E. v. Hofmanns Atlas der Gerichtlichen Medizin 

herausgegeben von Dr. Georg Puppe, Professor der gerichtlichen 
Medizin in Königsberg in Preußen. 

46 Bogen Text mit 70 vielfarbigen 
Tafeln nach Originalen von Maler 
A. Schmitson und 204 schwarzen 
Abbildungen. 2. Aufl. 

Preis in 2 Bänden gebunden M. 20.— 

Puppe hat sehr viel Eigenes in 
dieses Werk hereingebracht. Vor allen 
Dingen berücksichtigt er die soziale 
(versicherungsrechtliche) Medizin auf 
das beste. Besonders behandelt der 
Verfasser die Abschätzung der Er¬ 
werbsfähigkeit und den ursächlichen 
Zusammenhang zwischen Unfall und 
Tod. Die neueren gerichtsärztlichen 
Methoden (Uhlenhut) sind natürlich 
ausgiebig behandelt. 

Das ganze Werk ist ein ganz aus¬ 
gezeichnetes Hilfsmittel für alle ärzt¬ 
lichen Sachverständigen. 70 farbige 
Tafeln und 204 Abbildungen tragen 
wesentlich zur Erleichterung des Ver¬ 
ständnisses bei. Der Puppesche Atlas 
sei deshalb allen Medizinalbeamten 
empfohlen. 

Soziale mediz, Hygiene^ Hamburg. 



Ein grosszügiges Werk sozialhygienischer Literatur. 

Krankheit und soziale Lage., 

Fachmänner herausgegeben von Professor Dr. M. Mosse, Berlin 
und Dr. med. G. Tugendreich) Berlin. 

Umfang: 55 Bogen, gr. 8®. Preis geheftet M. 22.—, geb. M. 25.—. 

Es werden darin unter Mitwirkung hervorragender Sachkenner die Ein¬ 
wirkungen der sozialen Lage auf Krankheit und Sterblichkeit zur 
Darstellung gebracht und die Wege zur Milderung oder Beseitigung bestehender 
Schäden gezeigt. 

Die biologisdien Grundlagen der Rassen¬ 
hygiene und der BevAlkernngspolitlk. 

Von Hermann Werner Siemens. 

Mit 8 Abbildungen. Geheftet: M, 1.80. 

Ergebnisse der jüngsten deutschen Wissenschaft sind hier in erstklassiger 
Weise zur Darstellung gebracht. 
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Lehmanns medizinische Handatlanten. 

Band XIX. 


Atlas und Gnindrifi der OnfallheUkonde 


sowie der Nachkrankheiten der Unfall Verletzungen. 


Von Dr. Ed. Oolebiewski in Berlin. 


Mit 40 farbigen Tafeln, nach Originalen von Maler J. Fink und 
141 schwarzen Abbildungen. Preis gut gebunden M. 15.— 

Berliner klinische Wochenschrift: Die rfihmlichst bekannte Lehmann’schc 
Atlantensammlung ist durch dieses ausgezeichnete Werk wieder um ein wert¬ 
volles Glied vermehrt. Der Text des Buches, das auf einer 13 jährigen Erfahrung 
aus 5245 eigenen Beobachtungen des Verfassers basiert, ist in der Weise ange¬ 
ordnet, daß nach einer die bei der Unfallheilkunde vorkommenden Begriffe er¬ 
läuternden Einleitung die Verletzungen zunächst in einem allgemeinen, darauf in 
einem speziellen Teile abgehandelt werden. 40 farbige, von Künstlerhand her- 
gesteUte Abbildungen mannigfachster Verletzungen und ihrer Folgezustände, so¬ 
wie 141 sonstige bildliche Darstellungen, meist Röntgen-Aufnahmen aus Verfassers 
Institut, illustrieren in anschaulichster Weise das im Text Gesagte. — Der Atlas 
wird für jeden Arzt, der sich mit Unfallkunde zu beschäftigen hat, ein sehr er¬ 
wünschter und unentbehrlicher Ratgeber sein, auch nichtärztliche Personen, die 
in der Unfallversicherung tätig sind, werden wertvolle Fingerzeige daraus ent¬ 
nehmen können. 


Band XXII. Atlas und Grundriß der 

Allgemelneii patholoolsctaen Histologie 

von Professor Dr. Hermann Dfirck in München. 

Mit 77 vielfarbigen lithographischen und 31 zum Teil zweifarbigen 
Buchdruck-Tafeln nach Originalen von Maler K. Dirr und 
Universitätszeichner C. Krapf. 

Preis gebunden M. 20.— 


Stereoskopisch-photographischer Atlas der 

Pathologlsdieii Anatomie des Herzens 
und der griifieren Blntgeläfie. 

In 50 Lichtdrucktafeln nach Originalaufnahmen von Dr. G.Schmorl, 
K. sächs. Medizinalrat u. Prosektor a. Stadtkrankenhaus z. Dresden. 

In Schachteln, mit erläuterndem Text. Preis M. 15.— 

,,Der Schmorlsche Atlas ist ein Anschauungswerk ersten Ranges, der An¬ 
schaffung durchaus wert“. Excerpta medica. 

,Jede einzelne der 50 Tafeln ist ein Kunstwerk für sich, die Auswahl der 
Präparate ist geeignet, eine Uebersicht der gesamten pathologischen Anatomie 
des Herzeiis zu bieten“. Wiener med, Presse. 
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Lehmanns medizinische Handatlanten. 

Band XXIII. Atlas Und Grundriß der 

orthopädischen Chirurgie 

von Privatdozent Dr. A. Lüning, Zürich 
und Privatdozent Dr. W. Schulthess, Zürich. 

Mit 16 farbigen Tafeln und 366 Textabbildungen. 

Preis gebunden M. 16.- 

Das Erscheinen dieses Werkes ist umsomehr mit Freude zu begrüßen, als 
es bisher an einem knappgefaßten, nur das Wesentliche bietenden Grundriß auf 
dem zu berechtigter wissenschaftlicher Selbständigkeit gediehenen Gebiete der 
orthopädischen Chirurgie gefehlt hat. Deutsche med. Wochenschrift. 


Band VIII. Atlas Und Grundriß der 

tranmatlscheii Frakturen und Luxationen 

von Professor Dr. H. Helferich, Eisenach. 



Mit 64 farbigen und 14 schwarzen 
Tafeln und 316 Textabbildungen 
nach Originalzeichnungen von 
Maler Bruno Keilitz. 

Achte, verbesserte und vermehrte 
Auflage. Preis gebunden M. 14.— 

_,,AerztlicheMitteilungen”'. Es mag über¬ 
flüssig erscheinen, ein Wort der Empfehlung 
für ein Buch zu schreiben, das, wie der 
Helferichsche Atlas, die beste und sach¬ 
lichste Beurteilung seines Wertes seit langem 
in seiner großen Verbreitung in weiten ärzt¬ 
lichen Kreisen gefunden hat. Es sei darum 
hier auch nur auf die neu erschienene, in 
Text und Bild wesentlich erweiterte und ver¬ 
besserte achte Auflage hingewiesen .... 
Die illustrative Ausstattung ist vorzüglich; 
außer den in 78 Tafeln untergebrachten, 
meist farbigen Abbildungen sind dem Text 
noch 316 hauptsächlich aus Photogrammen 
und Röntgenbildern bestehende größere 
und kleinere Bilder von durchweg großer 
Anschaulichkeit eingefügt. Eine dankens¬ 
werte Verbesserung bilden auch die mit 
Erklärungsskizzen versehenen neuen Rönt¬ 
genogramme der normalen großen Gelenke. 
Diese neue Auflage wird jedenfalls ihr Teil 
j • . . . weiteren Verbreitung des preiswerten 

bucnes beitragen, das in seiner jetzigen Form unbestreitbar zu den besten Werken 
gehört, die wir über die traumatischen Skelettverletzungen besitzen. ‘ 


Fig. 164. Isolierte Fraktur der Radius- 
diaph>se. Das Röntgenbild ist vor 
Abnahme des Verbandes hergesteltt, da¬ 
her die Cramer’sche Schiene zu sehen. 




13 


J. F. LEHMANNS VERLAG in MÜNCHEN. 


Lehmanns medizinische Handatianten. 

Band XXIV. Lehrbudi und Atlas der 

OHRENHEILKUNDE. 

Unter Mitwirkung von 

Hofrat Professor Dr. A. Politzer in Wien, 

herausgegeben von 

Professor Dr. Gustav Brflhl in Berlin. 

britte. völlig umgearbeitete und verbesserte Auflage. 

Mit 270farbigen Abbildungen auf 56Tafeln und 187 
Textabbildungen. — Preis gut gebunden M. 14.— 

Archiv für Ohrenheillmnde; In der vorliegenden Auflage ist das bekannte 
Buch fast durchaus neu eingeteilt und in fast sämtlichen iGpiteln umgearbeiiet 
ergänzt und erweitert worden . . . Die Tafel* und Textabbildungen sind durchaus 
gut gelungen ... Die Ausstattung des Buches ist eine vorzügliche. Es gibt dem 
Studierenden eine rasche Orientierung über den gegenwärtigen Stand der Ohren¬ 
heilkunde. Der praktische Arzt wird sich mit Hilfe des Brühl-Politzer’schen 
Buches in vielen Fällen Rat holen können. Der Otologe findet in der dritten 
Auflage ein im besten Sinne modernes Werk. 

DIE OHRENHEILKUNDE 

des praktischen Arztes. 

Von Dr. Wilhelm HaBlauer, Oberstabsarzt, Dozent für Ohren¬ 
heilkunde an der Bayer, militärärztlichen Akademie in München. 

419 Seiten gr. 8^ mit 124 Abbildungen. 

Preis geheftet M. 8.—, gebunden M. 10.50 

Zeitschrift für Medizinalbeamte: Die beste Kritik des vorliegenden stattlichen 
Werkes gibt Verfasser selbst, wenn er als Vorwort weiter nichts schreibt als: 
„Aus der Praxis für die Praxis.“ Fürwahr ein Buch, das jedem praktischen 
Arzt, zumal dem Landarzt dringend und wärmstens zu empfehlen ist. 


Das menschliche Gehörorgan 

in 8 topographischen Bildern mit erläuterndem Text. 

Von Prof. Dr. Gustav Bruhl. In Mappe (25/32 cm) geb. M. 6.—. 

Phantom der normalen Hase desMensdien 

Von Dr. Hans Busch, Spandau. 

3 Tafeln in vierfarbigem Druck mit 6 Deckblättern und 34 Seiten 
erläuterndem Text. Preis steif karton. M. 3.—, gebund. M. 4.— 

Das ,,Nasrnphantom“ verfolg den Zweck, dem Studierenden und Arzt, ins¬ 
besondere dem sich spezialistisch ausbildenden, einen Wegweiser an die 
Hand zu geben, mit dessen Hilfe er sich schnell über die wichtigsten deskriptiv- 
und topographisch-anatomischen Verhältnisse der normalen Nase unterrichten kann. 
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J. F. LEHMANNS VERLAG in MÜNCHEN. 


Lehmanns medizinische Handatlanten. 

Band XXXV. 

iiflas nfld (iriuidrifi der Embryologie 

ier Wirbeltiere nvd des nensdieii. 

Von Professor Dr. A. Ourwitsch, St. Petersburg. 

22 Bog. Text, mit 143 vielt. Abb. auf 59Taf. u. 186 schw. Abb. im Text. 

Preis gebunden M. 12.— 


Ein äuM^stpraktisdieSj reich illustriertes 
chirurgisches Kompendium! 

Chirurgische Diagnostik 

in Tabellenform für Studierende und Aerzte. 

Von Dr. med. J. Gemach, Wien. 

100 Tabellen, 10 Seiten fortlaufender Text und 440 schwarze 
und farbige Abbildungen auf 112 Tafeln. Preis kait. M. 14.—, 

gebunden M. 16.— 

. Es ist staunenswert, was alles in das Buch hineingearbeitet wurde, 
und der Verlag verdient alle Anerkennung für die ausserordentliche Zahl von 
vortrefflichen ein- und mehrfarbigen Abbildungen. . . . Das Buch wird . .. ein 
oft willkommener Nothelfer sein.“ Berliner klin. Wochensdtrift 1914 Nr. 40. 

Beiträge zur praktischen Chirurgie. 

Bericht über die Jahre 1907, 1908, 1909 aus der chirurgischen 
Privatklinik von Dr. Krecke, München. 

Band VIII. 532 Seiten. Mit 50 Abbild, im Text. Preis geh. M. 7. — 
Bericht über die Jahre 1910—1912. 2 Bände. Mit 69 Abb. im Text. 

Preis geheftet M. 10.— 

DieSchmerzverhfitunginderChirurgie. 

Von O. Witzcl, Professor in Bonn, F. Wenzel, Oberarzt in Bonn 
und P. Hackenbruch, dirig. Arzt in Wiesbaden. 

107 Seiten gr. 8®, mit 20 Abbildungen. Preis geheftet M. 3.— 

Die Anästhesie in der ärztlichen Praxis. 

Von Dr. Max Martin. Preis geheftet M. 1. — 
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J. F. LEHMÄNNS VERLAG in MÜNCHEN. 


Lehmanns medizinische Handatlanten. 

Band XXXIV. 

Grundriß und Atlas der 

Allgemeinen Chirurgie. 

Von Professor Dr. Georg Marwedel. 

Mit 28 farbigen Tafeln ^ und 171 schwarzen Text-Abbildungen 
nach Originalen von Maler Arthur Schmitson. 

Preis gut gebunden M. 12.— 

Oer Atlas, den M. seinem Lehrer und früheren Chef Czerny gewidmet hat, 
Mthält ausgezeichnet ausgeffihrte Abbildungen und Tafeln von der geschickten 
Hand des Malers Schmitson gezeichnet. Das Material hierzu entstammt zum 
überwiegend größten Teile der Heidelberger chirurgischen Klinik, zum kleineren 
Teile dem jetzigen Wirkungskreise M.’s in Aachen. Die Hauptabschnitte des 
Buches, das in geschickter weise die Mitte hält zwischen den ausführlichen Lehr¬ 
büchern und den knappen Kompendien der allgemeinen Chirurgie, sind: Anti¬ 
sepsis und Asepsis; allgemeine und örtliche Betäubung; Verletzungen; chirur¬ 
gische Infektionskrankheiten; Oeschwfilste; chirurgische Erkrankungen der Ge¬ 
fäße; die Lehre vom Brande. In der äusseren Ausstattung reibt sich auch der 
vorliegende Band seinen Vorgängern würdig an. 

Schmidts Jahrbücher der Medizin. 


DIE ChiruriliB in Einzeldarstenangen. 

Herausgegeben von Professor Dr. Rudolf Orasheyt München. 


Erschienen sind: Band I und II: 


Die Praxis der Gallenweoe-Cliirnrgle 

in Wort und Bild 


Ein Lehrbuch und Atlas für Interne und Chirurgen 

Auf Grund eigener, bei 2000 Laparotomien gesammelter Erfahrungen 
bearbeitet von Professor Dr. Hans Kehr, Geh. Sanitätsrat, Berlin. 


Erster Band: Die Vorbereitungen zu einer Operation an 
den Oallenwegen und die allgemeine Technik der 
Gallenwege-Chirurgte. Umfang: 28 Bogen mit 48 farbigen 
und 23 schwarzen Tafeln und 116 Abbildungen im Text. 

Zweiter Band: Die spezielle Technik der Qallenwege- 
Chirurgie mit Einschluß der Nachbehandlung und 
der Operationserfolge. Umfang: 42 Bogen mit 9 farbigen 
und 46 schwarzen Tafeln und 112 Abbildungen im Text. 

Preis: jeder Band geheftet M.28.—, gut gebunden M.30.— 
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J. F. LEHMANNS VERLAG in MÜNCHEN. 


Lehmanns medizinische Handatlanten. 



Band XXXV! XXXVII. 


Grundriss und Atlas der 
Speziellen Chirurgie. 

Von Professor Dr. Georg Sultan 
in Berlin. 


Band I: Mit 40 vielfarbigen 
Tafeln und 218 zum Teil zwei- 
und dreifarbigen Textabbil¬ 
dungen nach Originalen von 
Maler Arthur Schmitson. 

Text 29 Bogen 8®. 

Preis gut gebunden M. 16.— 

Band II: Mit 40 vielfar¬ 
bigen Tafeln und 261 zum 
Teil zwei- und dreifarbigen 
Text - Abbildungen nach 
Originalen von Maler 
Arthur Schmitson. 

Text 39 Bogen 8®. 

Preis gut gebunden M. 16.— 


Fig. 149. Kiemengangzyste. 


Band XXV. 

Atlas und Grundriß der 

Unterleibsbrüdie 

von Professor Dr. Georg Sultan in Berlin. 

Mit 36 farbigen Tafeln und 83 schwarzen Text-Abbildungen. 

Preis gebunden M. 10.— 

Vi'iencr niedizinische Presse: Dieser Band ist einem der 
wichtigsten Kapitel der praktischen Chirurgie, der Lehre von 
den Unterleibsbrüchen gewidmet. Sowohl die farbigen Tafeln 
als auch die schwarzen Figuren sind von einer Naturtreue und 
einer Genauigkeit in der Ausführung, die nichts zu wünschen 
übrig läßt. Der erläuternde Text ist knapp, genügt aber vollauf, 
um den Leser über die wichtigsten Kapitel der Herniologie 
genau zu informieren. Das Buch, dessen Ausführung eine vor¬ 
zügliche ist, kann bestens empfohlen werden. 
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J. F. LEHMANNS VERLAG in MÜNCHEN. 

Lehrbuch und Atlas der gesamten 

ZAHNHEILKUNDE 

Vollständig in 5 Bänden. Jeder Band ist einzeln käuflich. 


Lehrbuch und Atlas der 


Zahnärztlichen Technik 


von Dr. med. und'phil. Gustav Preiswerk» Basel. 

Mit einem Anhang von Dr. med. Paul Preiswerk. 

Zweite, verbesserte und vermehrte Auflage. XXIII und 438 Seiten mit 29 viel¬ 
farbig. Tafeln und 371 schwarzen u. farbigen Abbilduneen. (Lehmanns medizin. 
Handatlanten, Bd. 33.) Preis gut gebunden M. 14.—. 


Lehrbuch und Atlas der 

ZAHNHEILKUNDE 

mit Einschluß der Mundkrankheiten. 

Von Dr. med. et phil. Gustav Preiswerk, Basel.. 

Zweite, verbesserte und vermehrte Auflage. Mit 50 vielfarbigen Tafeln und 
141 Textabbildnt^en. (Lehmanns medizin. Handatlanten, Bd. 30.) 

^eis j^t gebunden M. 14.—. 


Lehrbuch und Atlas der 

konservierenden Zahnheilkunde 

von Dr. med. und phil. Gustav Preiswerk, Basel. 

Mit 32 vielfarb. Tafeln und über 300 Textabbild. Preis gut gebunden M. 14.—. 
(Lehmanns medizinische Handatlanten, Bd. 38.) 


Lehrbuch und Atlas der 

zahnärztlich-stomatologischen Chirurgie. 

Von Dr. med. Paul Preiswerk, Privatdozent a. d. Univ. Basel. 

Umfang 18 Bogen. Mit 35 vielfarb. Tafeln u. 230 schwarzen Abbildungen, davon 
16 auf Tafeln. (Lehmanns medizinische Handatlanten, bd. 39.) 

Preis gut gebunden M 12.—. 


Atlas und Grundriß der 

zahnärztlichen Orthopädie. 

Von Zahnarzt Emil Herbst, D. D. S., in Bremen. 

XX und 404 Seiten 8** mit 3 vielfarb. lithographischen Tafeln und 438 zum Teil 
farbigen Abbildungen. (Lehmanns medizin. Handatlanten, Bd. 26.) 

Preis gut gebunden M. 14.—. 
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J. F. LEHMANNS VERLAG in MÜNCHEN. 


Lehmanns medizinische Atlanten in 4°. 

Band I. 

Atlas nnd Grandrifi der topographisiheii 
= lud angewandten Anatomie = 

von Dr. med. Oskar Schultze, Prof, der Anatomie in Würzburg. 

Zweite, vermehrte Auflage. 

Mit 22 vielfarbigen lithographischen Tafeln sowie 205 meist farbigen, 
zum großen Teil auf besonderen Tafeln gedruckten Abbildungen 
nach Originalen von Maler A. Schmitson und Maler K- Hajek. 


Schön und dauerhaft gebunden M. 16.—. 



Muskeln des Bulbus. 

Ein Pracht werk. Auf die Details des Werkes, das so¬ 
wohl im textlichen, als auch im bildlichen Teile auf der Höhe des 
Erreichbaren steht, hier näher einzugehen, muß ich mir versagen, 
so verlockend es auch wäre, zu zeigen, wie die „trockenste aller 
Wissenschaften“, von der Hand des Meisters kredenzt, sich 
präsentiert. Mediz. Chirurg. Zentralblatt, Wien. 
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J. F. LEHMANNS VERLAG in MÜNCHEN. 


Lehmanns medizinische Atlanten in 4^ 

Band II-IV. 

Atlas der deskriptiven 
Anatomie des Menschen 

von Professor Dr. J. Sobotta in Würzburg. 


I. Teil (Lehmanns medizinische Atlanten in 4**, Bd. II): 

Knochen, Bänder, Gelenke, Regionen und Muskeln des 

menschlichen Körpers. 

Zweite, wesentlich umgeänderte Auflage. 

Mit 336 zum großen Teil mehrfarbigen Abbildungen nach Originalen von Maler 

K. Hajek. Gebunden M. 20.— 

II. Teil (Lehmanns medizinische Atlanten in 4**, Bd. III): 

Die Eingeweide des Menschen, einschließlich des Herzens. 

Zweite, umgeänderte Auflage. 

Mit 99 farbigen und 93 schwarzen Abbildungen auf Tafeln, sowie 36 zum Teil 
farbigen Figuren im Text nach Originalen von Maler K. Hajek. Oeb. M 16.— 

III. Teil (Lehmanns medizinische Atlanten in 4*’, Bd. IV): 

Das Nerven* und Gefäßsystem und die Sinnes-Organe 
des Menschen nebst einem Anhang: Das Lymphgefäßsystem 

des Menschen. 

Mit 330 meist vierfarbigen und zum großen Teil ganzseitigen Abbildungen und 
einer lithographischen Tafel nach Originalen von Maler K* Hajek. 
Zweite, vermehrte und verbesserte Auflage. Preis gut gebunden M. 22.— 


Grundriß der deskriptiven Anatomie des Menschen. 

Ein Handbuch zu jedem Atlas der deskriptiven Anatomie mit 
besonderer Berücksichtigung und Verweisungen auf Sobottas 
Atlas der deskriptiven Anatomie von Prof. Dr. med. J. Sobotta. 
I. Teil geh. M. 4.—, II. Teil geh. M. 3.—, IIL Teil geh. M. 6.— 
Teil I—111 zusammen in einen Leinwandband gebunden 
(46 Bogen in 4®) M. 15.— 


Aus Urteilen: 


„Ein medizinisches Prschtwerk, eine Melsterleistnngdeutscher graphischer 
Konst, nicht minder aber auch deutschen Qelehrtenfleifies. — Alle Bilder 
repräsentieren sich direkt als Kunstwerke.'* 


„Vereinsblatt pfälzischer Ärzte *... Es ist nicht zuviel gesagt, wenn wir 
annehmen, daß eine bessere Wiedergabe der deskriptiven Anatomie, als wie sie 
Sobotta uns gibt, kaum je noch zu erreichen sein dürfte. In ein paar Jahren 
wird es so sein, daß man wie früher, in seinem Heitzmann, Spalteholz oder Toldt, 
nun ln seinem ^botta nachschlägt und sich orientiert. 


„Deutsche Zeitschrift für Chirurgie**: . . Die Abbildungen sind außerordent¬ 
lich schön und instruktiv. Die Absicht des Verfassers, den Atlas sowohl dem Be- 
dürhiis des angehenden Mediziners wie dem der Aerzte anzupassen, ihn auch speziell 
für den Gebrauch im Präpariersaal geeignet zu machen, ist vortrefflich gelungen. 







Röntgen-Untersuchung 

bei Kriegsverletzten 

Von Professor Dr. Rudolf Orashey, Assistenzarzt an der • 

Chirurg. Klinik, München. 

(Taschenbuch des Feldarztes IX. Teil) 

Mit 184 Abbildungen. — Preis geb. M.^4.50 

Dieses neue Röntgentaschenbuch soll den Arzt in die Diagnostik einfuhrcn, ■ 
ihm einen gedrängten Ueberblick geben und ihn vor den wichtigsten Fehl- - 
Schlüssen bewahren. — Da die Behelfstechnik noch für lange Zeit eine Rolle 
spielen wird, behält das Buch auch für die Friedenspraxis seine Bedeutung* ' 


J. F. LEHMANNS VERLAO in MÜNCHEN. 


Lehmanns medizinische Atlanten in 4°. 


Band V. 


ffilas typisAer RintitBlitUer 

vom Dormalen Mensdieii 

ausgewählt und erklärt nach chirurgisch-praktischen Gesichts¬ 
punkten, mit Berücksichtigung der Varietäten und Fehlerquellen 
sowie der Aufnahmetechnik. 


Von 

Professor Dr. med. 
Rudolf Orashey,' 

Assistenzarzt an der 
Chirurg, Klinik München 

Dritte, bedeutend er- 
weiterte Auflage. Mit 
207 Tafelbildern (Auto¬ 
typien) in Originalgröße 
und 20lTextabbildungen. 

Preis gebunden M 22 — 

Zentralblatt für Ortlo- 
pädie: . . . Die wunder¬ 
vollen Tafeln wird nie¬ 
mand entbehren können, 
der Röntgenplatten zu 
studieren hat. Trotz der 
vollendeten Ausstattung 
ist das klassische Werk 
auffallend billig geblie¬ 
ben. Der Aerztestand 
muß dem Verfasser sowie 
dem Verlag für die Neu¬ 
auflage ganz besonders 
dankbar sein. 


Zehenstrukturbild dorsoplantar. 






21 


J. F. LEHMANNS VERLAG in MÜNCHEN. 


Lehmanns medizinische Atlanten in 4^ 

Band VII. Atlas Und Grundriß der 

Röntgendiagnostik 
in der inneren Medizin. 

Bearbeitet von 

Professor Dr. Brauer, Hamburg — Dr. E. Finckh, Stuttgart 
— Dr. Franz M. Oroedel, Bad Nauheim — Dr. Georg Fedor 
Haenisch, Hamburg — Professor Dr. Friedrich Jamin, Er¬ 
langen — Dr. Immelmann, Berlin — Dr. Alban Koehler, Wies¬ 
baden — Professor Dr. Paul Krause, Bonn — Privatdozent 
Dr. M. Otten, München — Dr. W. Pfeiffer, Frankfurt a. M. — 
Dr. Schnaudigel, Frankfurt a. M. — Oeheimrat Professor 
Dr, O. Spiess, Frankfurt a. M. — Professor Dr. med. et phil. 

Anton Steyrer, Berlin. 

Herausgegeben von Dr. med. Franz M. Groedel. 

Zweite, stark vermehrte und völlig 'umgearbeitete Auflage. 

Mit 207 Abbildungen auf 12 photograph. und 44 autotypischen 
Tafeln und mit 114 Textabbildungen. 

Preis in 2 Bänden gebunden M. 38.— 

Die spezielle Röntg^entechnik des Internisten — Die Röntgenuntersuchung bei 
Erkrankungen des Oehims, des Rückenmarkes und der peripheren Nerven — 
Die Röntgendiagnostik in der Augenheilkunde — Die Röntgenuntersuchung des 
Gehörorgans — Die Röntgenuniersuchung der Kiefer und der Zähne — Die 
Röntgenuntersuchung der oberen Luftwege — Das normale Thoraxbild — Zwerch¬ 
fell und Atmung — Die Röntgenuntersuchung der Trachea — Die Röntgen¬ 
diagnose der Thoraxtumoren — Die Röntgendiagnose der Bronchialerkrankungen — 
Die Röntgendiagnose der Lungentuberkulose — Die Röntgendiagnose der Lungen¬ 
erkrankungen mit Ausschluß der Tuberkulose — Die Röntgendiagnose der 
Pleura-Erkrankungen — Die Röntgenstrahlen als Hilfsmittel bei der Auswahl der 
chirurgisch zu behandelnden Lungenfälle und der Kontrolle der Operations¬ 
erfolge — Die Erkrankungen des Perikards — Die Röntgenuntersuchung des 
Herzens — Die Röntgenuntersuchung der Gefäße — Die Röntgenuntersuchung 
des Ösophagus — Die Röntgenuntersuchung des Magendarmkanals — Die Röntgen¬ 
untersuchung von Leber und Gallenblase — Die Röntgenuntersuchung des uro- 
poetischen Systems — Die Erkrankungen des Skeletts. '»-41 

Die Orthoröntgenographie. 

Anleitung zum Arbeiten mit parallelen Röntgenstrahlen. 

Von Dn Franz M. Groedel, Bad Nauheim. 

Mit 32 Abbildungen. — Preis geheftet M. 3.— 

Die Orthodiagraphie. 

■ Von Dr. Karl Francke, Spezialarzt für innere Leiden, München. 
Mit 75 Abbildungen und 3 Tafeln. — Preis geh. M. 4.— , geh. M. 5.— 
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J. F. LEHMANNS VERLAG in MÜNCHEN. 


Lehmaans medizinische Atlanten in 4°. 

Band VIII. 

Atlas u. Lehrbuch der Hygiene ! 

mit besond. Berficksichtigung der Städte-Hygiene. 

In Verbindung mit hervorragenden Fachmännern 
herausgegeben von Professor Dr. W. PrausnitZ) 

Vorstand des hygien. Instituts der Universität Oraz. 

Inhaltsverzeichnis. Vorwort, Elaleitung. — Aufgabe der Baoordnonges, 
Professor Dr. W. Prausnitz, Oraz. Oeffentliche Straßen, PlStze und Anlagen, 
Ingenieur H. Stillkrauth, München. Pianliche Darstellung von Hochbauten, Ober* 
Ingenieur R. Kloß, Oraz. Baustoffe and Baugeffige, Professor E. v. Mecenselfy, 
München. Entwurf, Ausführung und Benutzung von Hochbauten, Professor Dr. 

R. Hainmerl und Oberingenieur R. Kloß, Oraz. Famiilenhäuser'Koionlen, Oarten* 
Städte, Architekt C. Ebert, München. Arbeiterwohnungen, (Kleinwohnungen), 
Professor Dr. W. Prausnitz, Oraz. Wasserversorgung, Professor Dr. Ph. Forcli* 
heimer, Graz. Lüftung u. Heizung, Bade-Elnrlchtungen, Oampfwäscherei, Dip).- 
Ingen. H. Recknagel, München.- Belenchtuag, Stadtrat H. Metzger, Brombeig. 
Abfallstoffe und inre Beseitigung, Oberingen. A. Kleinschroth, München. Müll- 
Beseitigung und ‘Verwertung, Stadtrat H. Metzger, Bromberg. Entstaubungs- 
apparate, Stadtrat H. Metzger, Bromberg. Oie Hygiene des Schulgebäudes, Erster 
Stadtbaumeister Hennig, Dresden. Schulbänke, Privatdozent Dr. A. Wittek, Oraz, 
Krankenhäuser, Baurat A. O. Stradal, Wien. Tubcrkuloseheilstätten und Erholungs¬ 
stätten, Baracken, Professor Dr. Th. Pfeiffer, Oraz. Rettungswesen und Kranken¬ 
transport, Seesanitätsarzt Dr. M. Kaiser, Triest. Desinfektion, Professor Dr. P. | 
Th. Müller. Oraz. Bestattungsanli^en. Prof. Dr. A. Lode, Innsbruck. Schlacht- ' 
und Viehhöfe, Obcrmedizinalrat Professor Dr. Edelmann, Dresden. Markthallen, , ] 
Stadtbauinspektor Or. Ing. Küster, Breslau. ' 

700 Seiten Text in Quartformat. Mit 818 Abbildungen, darunter 

4 farbige Tafeln. 

Preis gut gebunden M. 28.— 


Grundzüge der Hygiene 

‘ unter Berücksiebtigung der ^esetzgebuog des Deutschen Reichs und Oesterreichs 

von Dr. W. Prausnitz, 

Professor der Hygiene an der Universität Oraz. 

Für Studierende an Universitäten und technischen Hochschulen, 
Aerzte, Architekten, Ingenieure und Verwaltungsbeamte. 
Zehnte erweiterte und vermehrte Auflage, 

Gr. 8®, 662 Seiten Text mit 278 Original-Abbildungen. 
Preis geheftet M. 12. —, gebunden M. 14.50. 
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J. F. LEHMANNS VERLAG in MÜNCHEN. 


Lehmanns medizinische Atlanten in 4^. 

Atlas und Lehrbuch der 

Histologie u. mikroskopischen Anatomie 

cJes Menschen 

von Professor Dr. J. Sobotfa in Würzburg. 

I Zweite, vermehrte und verbesserte Auflage 

307 Seiten Text. Mit 400 zum größten Teil mehrfarbigen Abbildungen nach 
Originalen von Maler W. Frey tag. Preis gut gebunden M. 24,— 

Deutsche militäräntl. Zeitschrift: Die vorliegende Auflage läßt von der 'alten 
fast nichts mehr erkennen. Das Format Ist geändert, der Text, die Abbildungen, 
Kunstwerke ersten Ranges, alles erscheint in neuer Fassung und Gestalt. 56 Tmeln 
zeigen in wundervoller Färbung die Oewebsbilder, als sähen wir sie'im Mikroskop. 
Gewöhnlich ist jede» Präparat in dreifacher Größe dargestellt, lieber das Werk 
kann man nur ein Urteil fällen, es ist eben ein „Lehmannscher Atlas“. 

Band X. 

Atlas und Grundriß der 

RACHITIS 

von Dr. Franz WoHlauer, 

Assistent an der KgL Univ.-Poliklinik für orthopäd. 
Chirurgie zu Berlin. Spezialarzt für Röntgenologie. 

Mit 2 farbigen und 108 schwarzen Abbildungen auf 
34 autotypischen und 12 photographischen Tafeln und 
mit lOTextabbildungen. Preis gut gebunden M. 20.— 

Aus dem Zentralblatt für Orthopädie: Das schöne 
Buch ist eine willkommene und wertvolle Bereiche¬ 
rung unserer Rachitisliteratur. Dem eigentlichen Atlas 
ist ein ziemlich umfangreicher Text in Form eines 
Grundrisses vorausgeschickt. Die Therapie wird 
kurz skizziert. Ein ziemlich umfangreiches Literatur¬ 
verzeichnis beschließt diesen Teil. Es folgt der Atlas, 
der außerordentlich instruktive Bilder von Präparaten, 
Photographien von rachitischen Patienten, Röntgen¬ 
bilder bringt. Namentlich die 12 photographischen 
Tafeln von Röntgenaufnahmen enthalten ausgezeich¬ 
nete Reproduktionen. 

Dlfferentlal-diafliiostlsdu 
Tabellen der Inneren Krankheiten 

Von Dr. J. Gemach. 

21 Tabellen, 17 Hilfstabellen und 8 Fiebertypen; auf 
handliches Format gefalzt in Umschlag. Zweite Aufl. 
Preis M. 3.50, in Leinwand gebunden M. 5.— 

Für den Studierenden zur schnellen Repetition ein 

ganz vortreffliches Hilfsmittel. 



Fig. 34. 7 Jahre alter 

Knabe mit Säbelbeinen 
und Plattfüßen. 
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Lehmanns medizinische Atianten in 4°. 

Band XI. Atlas und Lehrbuch 

wichtiger tierischer Parasiten 
und ihrer Ueberträger 

mit besonderer Berücksichtigung der Tropenpathologie 

Von Dr. med. et phil. R. O. Neumanti, o. ö. Professor der Hygiene und Direktor 
des Hygienischen Instituts der Universität Bonn 
und Dr. med. Martin Mayer, Abteilungsvorsteber am Institut für Schiffs» und 

Tropenkrankheiten in Hamburg 

580 Seiten Text mit 1300 farbigen Abbildungen auf 45 lithographischen Tafeln 

nnd 237 schwarzen Textfiguren 

Preis gebunden M. 40.—. 

Dieses Werk,, dessen Idee gelegentlich gemeinsamer Tätigkeit 
am Institut für Schiffs- und Tropenkrankheiten in Hamburg reifte, 
soll vor allem den Praktikern die wichtigsten Formen in Wort 
und Bild vorführen. An der Hand der wohl einzigartigen Sammlung 
des genannten Instituts und zahlreicher im Laufe der Jahre von 
den Autoren auf Forschungs- und Studienreisen im Ausland ge¬ 
sammelten Materials hat Prof. R.O.Nenmann seit 1905auf451ithogr; 
Tafeln mit 1300 Einzelabbildungen die wichtigsten Parasiten und 
ihre Ueberträger selbst gezeichnet, die naturgetreu in Lithographie 
(zum Teil in mehr als 20 Farben) wiedergegeben werden. 

Dem Atlästeil geht ein etwa 500 Seiten umfassender, von beiden Autoren be¬ 
arbeiteter Text mit 237 Abbildungen voran, der die praktisch-diagnostischen Fragen 
in weitgehendster Weise berücksichtigt und über die Morphologie und Biologie 
der Parasiten wie Ueberträger ausführliche Auskunft gibt. Auch über die KUnik 
und Pathologie wird das Wichtigste mitgeteilt. 

Den praktischen Zweck des Buches im Auge behaltend ist der Technik, 
darunter auch der Zucht, Untersuchung und Konservierung der Ueber¬ 
träger, wie sie sich den Verff. seit Jahren — auch in den Tropen — bewährt 
hat, ein breiter Raum gewidmet worden. 

Das Werk 4st gedacht als ein kurz gefaßtes Lehrbuch für den Unterricht und 
zum Selbststudium, als Demonstrationsmittel bei Kursen und vornllem als Hilfs¬ 
buch im Laboratorium, für Aerzte, Tierärzte und Zoologen. 


Band XII. . 

Die FadenplIzerkrankiHiaeii des Mensdien 

Von Dr. Robert Otto Stein, 

Assistent der Wiener Universitätsklinik für Geschlechts- und Hautkrankheiten 
Mit 67 Abbildungen auf 3 schwarzen, 18 Drei- und 11 Vierfarbdrucktafeln 

Preis gebunden M. 10.— 

D er vorliegende Band stellt die durch Fadenpilze verursachten Erkrankungen 
dar. Es handelt sich um Krankheiten der Haut, der Haare; aber auch Krank¬ 
heiten tieferliegender Organe gehören in dieses Gebiet. Die Abbildungen stellen 
teils nach der Natur gemalte Pilzkolonien im Vierfarbendruck, teils durch Mu- 
laschen wiedergegebene Krankheitsbilder im Dreifarbendruck dar. Sie erreichen 
durch diese Art der Wiedergabe den höchsten Grad der Naturtreue. 
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Zur Erhaltuno uml Muhroufl der 

(Jeder Arbeit sind S chloBsfolgernngen _ ___ 14 

Öie Erhaltung und Mubrnng der durtsrijen Vulks» 

28.M^ f*" abgehalteoe 

___r-p-i- 

Krankheit und seziale Lage. 6«^'«- 

Profeaaor Dr. «. Mosa«, Berlla uad Dr. men. b. i 8 

Umfang; 55 S ,2— in Halbfrana. gebun den M.2a- • 

Preis geüöitöt fü. > _—-- ~ 

Innliai «1 •»käii'ft/^ILiliÄÄ 
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Aa chen genaiwao» a ---- -- 
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Mit 8 Abbildungen._^_!_--- 
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Jahreskurse für ärztliche Fortbildung 

io zwölf Monatsheften 

Systematisch angeordaete Lehrverträge und Uebersichtea über den 
fortlaufenden Wissenszuwachs der gesamten Heilkunde, 

Gliederung des ganzen Lehrstoffes in 12 Gruppen und Verteilung 
dieser auf die 12 Monate des Jahres. 

Immer Im glelcfaeo Monat Jeden Jahres eine Bebändlong der gleichen Grappe. 

Herausgeber: Dr. B. Sarason, Berlin. 

Jeden Jan,: Biologie und Pathologie, Proff.: Lubarscb (Berlin), 
Morgenroth (Berlin), Bossle (Jena). 

„ Febr.: ZirkolationS'U.Respirationskrankbeiten, Proff. rAug.Hoff' 
mann (Düsseldorf), von den Velden (Düsseldorf). 

„ März: Verdauungs-, Stoffwechsel* and Blutkrankheiten, Proff; 

JEJjain,ejr (Heidelberg), Erich Meyer (Strassburg), 
V. N o o r d e n (Wien). 

„ April: KfatHOiiBltwr des Harnapparates, Haut- und fieschlechU* 
leiden, Proff.: M. J os ep h (Berlin), S c h ] a y ej;(München), 

„ Mai: Nervenkrankheiten und Peyoblatrie, Proff.: Marburg 
(Wien), Weygandt (Hamburg). 

„ Juni: Kinderkrankheiten, Prof.; Langstein (Berlin).* 

„ Juli: Geburtshilfe und Gynäkologie, Proff.: A. Martin (Berlin), 
StoejiJkel (Kiel); 

„ Aug.: Allgemeine Therapie (Pharmakotherapie, Diätetik, Phy- 
sikal. Therapie, Erankenpflejre, Rönigenologie n. Strahlen¬ 
therapie), Proff.: Bnrgi (Bern), Determann (Frei¬ 
burg), Frankenhäuser (Berlin), Strass er (Wien), 
Straus8 (Berlin). 

„ Sept.: Soziale Medizin, Unfall- und Geriohtemedizin, Geschichte 
der Medizin, Proff.: Pappe (Königsberg), Sud hoff 
(Leipzig), Ludloff (Breslau). 

„ 0k£.: Infektionskrankheiten, Immunitätsforschung, Tropenmedi¬ 

zin, Proff.; Noeht (Hamburg), Reiche (Hamburg). 

„ Nov.: Augen-, Haie-, Nasen-, Ohren- und Zahnleiden, Proff.: 

Agricot« (Hannover), Axenfeld (Freiburg), Di eck 
(Berlin), v. Hess (München), Kuitner (Berlin). 

„ Dez.: Chirurgie '^"nB^rlhopädle, Proff.; Lange (München), 
Payr (Leipzig), Stieda (Halle). 

Bezugspreis in Deutschland und Oesterreich-Ungarn Mk. 22.—, im Aus¬ 
land bei Zusendung durch den Verlag Mk. 24.40 jährlich. 
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Sohrlftleltung: Anflage 15000. Veriag: 

Dr. Bernh. Spatz /Vfifti/^hpfipf« F. Lehmann 

Arnulfstrasse 26. ^ atraaiWiawllWl Paul-Heyse-Strasse 26. 

Medizinische Wochenschrift 

Heraasgegeben ron Cb. Bäumler, A. Bier, M. V. Gruber, H. Helferich, 
M. Hofmeier, H. Kereoheneteiner, Fr. Lange, W. v. Leube, F. Marchand, 
6. V. Merkel, Fr. Moritz, Fr. v. Müller, F. Penzoldt, B. Spatz, R.StintzIng. 

Die Mänchener Medizinische Wochenschrift ist das grösste und 
verbreitetste medizinische Faohblatt deutscher Sprache. Sie bietet, 
unterstützt dnrch hervorragende Mitarbeiter, eine vollständige üeber- 
sicht über die Leistungen und Fortschritte der gesamten Medizin, 
sowie über alle die Interessen des ärztlichen Standes berührenden 
Fragen. 

Sie erreicht dies in erster Linie durch zahlreiche wertvolle 
Originalarbeiten. — Unter der Rubrik „Referate“ werden Referate 
über aktuelle wissenschaftliche Fragen, sowie Besprechungen wich¬ 
tigerer Einzelarbeiten und neuer Erscheinungen auf dem Bücher¬ 
märkte gebracht. In der Rubrik „Neueste Journaliiteratur“ wird all¬ 
wöchentlich eine kurze Inhaltsangabe der jeweils neuesten Hefte der 
gesamten in Betracht kommenden deutschen periodischen Fach¬ 
literatur gegeben. 

Die Literatur der medizinischen Spezialfächer wird Ca. viertel¬ 
jährlich unter Zusammenfassung der praktisch wichtigsten Er¬ 
scheinungen referiert Die ausländische Journaliiteratur wird in 
monatlichen Referaten besprochen. Die hier besprochene Rubrik 
bietet einen Ueberblick über die deutsche und ausländische Journal- 
literatur, wie er in gleicher Ausdehnung von keiner anderen Zeit¬ 
schrift gegeben wird. Die Verhandlungen aller bedeutenderen ärzt¬ 
lichen Kongresse und Vereine werden durch eigene Berichterstatter 
rasch und zuverlässig referiert. 

Mitteilungen aus der Praxis, Feuilletons, therapeutische und 
tagesgeschichtliche Notizen, Universifäts- und Personalnachrichten, 
; ärztliche Vakanzen usw. geben ferner dem Inhalte der Münchener 
■ Medizinischen Wochenschrift eine unübertroffene Vielseitigkeit. 

Die der Münch, med. Wochenschr. beigegebene Gratis-Bei- 
i Isffe „Galerie hervorragender Aerzte und Naturforscher“ bringt bei 
i gegebener Gelegenheit, wie Jubiläen, Todesfällen, die Bildnisse be- 
' sonders verdienter Männer in sorgfältig ausgeführten Kunstblättern, 
von denen bisher 347 erschienen sind. 











